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TARTU RIIKLIKU ÜLIKOOLI ARSTITEADUSKOND 
1940—1965 

J. Saarma, 
meditsiinidoktor 

TRÜ Arstiteaduskonna dekaan 

Tsaari-Venemaal kujunes Tartu Ülikool üheks silmapaistva­
maks arstiteaduse koldeks mitte üksnes Venemaa, vaid kogu 
maailma ulatuses. Paljud tuntud arstid said oma erialase ette­
valmistuse Tartus. Rida tähtsaid avastusi ning teaduslikke saa­
vutusi arstiteaduse ajaloos on seotud Tartu ülikooli arstiteadus­
konnaga. Õigustatud uhkustundega meenutavad meie kaasaegsed 
selliseid Tartuga seotud kuulsaid nimesid nagu I. Pirogov, 
N. Lunin, N. Burdenko, A. Rauber, Š. Loewe, E. Kraepelin, 
A. Schmidt ja paljusid teisi. 

Esimese maailmasõja, Suure Oktoobrirevolutsiooni ja kodu­
sõja tules sai Tartu ülikool ja tema arstiteaduskond rängalt kan­
natada. Kodanliku võimu algaastail suudeti arstiteaduskonnas 
läbi viia õppetööd üksnes tagasihoidlikus ulatuses. Teadusealased 
saavutused olid üsna kidurad, välja arvatud vaid üksikute tead­
laste, nagu L. Puusepp, A. Fleisch jt. tegevus. Alles 30-ndail aas­
tail kerkis teadlaste uues põlvkonnas esile mitmeid silmapaist­
vaid isikuid, kelle teadusealased saavutused omandasid laiema 
kõlapinna. Kuid teadusliku uurimistöö kiiret arengut takistasid 
pidevad majanduslikud raskused, ruumide kitsikus ja varustuse 
piiratus. Peaaegu täielik isolatsioon Nõukogude Liidu arstitea­
dusest ei jätnud omakorda avaldamata pidurdava* toimet arsti­
teaduse arengule Tartus. 

1940. aasta rahvarevolutsioonis sündinud Nõukogude Eesti 
Tartu Riikliku Ülikooli Arstiteaduskonnale pärandas kodanlik 
periood tagasihoidliku varustusega baasi, väikesearvulise üliõpi­
laskonna ning õppejõudude kollektiivi, kes küll oli hea erialase 
kvalifikatsiooniga, kuid oma enamuses olid pikka aega eemale 
jäänud ühiskondliku elu aktuaalsetest probleemidest. 

Nõukogude kord seadis arstiteaduskonna ette ulatuslikud 
ning vastutusrikkad ülesanded. Esmajärguliseks vajaduseks oli 
kogu õppe-kasvatustöö ja teadusliku uurimistöö ümberkorralda­
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mine nõukogude kõrgema kooli põhimõtete kohaselt, õppejõudude 
ja üliõpilaste kasvatamine rahva kõige täielikuma teenimise vai­
mus. 

Nõukogude võimu esimese aasta vältel tehti arstiteaduskon­
nas palju ära nende ülesannete lahendamisel. Loodi otsesed side­
med vanemate vennasvabariikide arstiteadlastega. Teaduskonna 
mitmed õppejõud võtsid ENSV Tervishoiuministeeriumi (tollal 
Rahvakomissariaadi) koosseisus vahetult osa vabariigi rahva-
tervishoiu organiseerimisest. Üliõpilaste erialase ettevalmistuse 
tõhustamise kõrval viidi sisse ka ideoloogilis-poliitiline kasvatus­
töö. Aktiivselt tegutsesid ühiskondlikud organisatsioonid. Märga­
tavalt paranes teaduskonna varustamine ja üliõpilaste materiaal­
sed tingimused. Valmistuti vastuvõttude suurendamiseks kõikidel 
arstiteaduse erialadel, et rahuldada vabariigi tervishoiuvõrgu 
kasvanud vajadusi. Mitmesugustest kasvuraskustest hoolimata 
kulges arstiteaduskonna töö pidevas tõusujoones, õppejõudude 
arv kasvas 99 isikuni. 

Suure Isamaasõja algus ja varsti järgnev Saksa fašistlik 
okupatsioon katkestasid armutult nõukoguliku ülesehitustöö meie 
vabariigis, sealhulgas ka arstiteaduskonnas. Okupatsiooniaastate 
vältel toimus teaduskonnas küll õppetöö, kuid äärmiselt kitsastes 
oludes ja kiirendatud programmide järgi. Okupatsioonivõimud 
laastasid teaduskonna õppejõudude ja üliõpilaste koosseisu 
sundmobilisatsioonidega. Rida õppejõude pages kodumaalt, et 
pääseda fašistlikku sõjaväkke värbamisest. Teaduslik töö soikus 
peaaegu täielikult. 

Nõukogude Armee võimsa pealetungi eest 1944. 'aastal põge­
neva fašistliku sõjaväega koos lahkusid Eestist mitmed teadla­
sed, sealhulgas ka arstiteaduskonna vanemaid õppejõude, keda 
oli mõjustanud süstemaatiline nõukogudevastane propaganda 
kolme okupatsiooniaasta vältel. Kuid fašistide kuritegelik plaan 
Eestist välja vedada Tartu ülikooli, sealhulgas ka arstiteadus­
konna hinnalisemad varad ja õppejõud, luhtus tänu ülikooli 
õppejõudude enamiku passiivsele vastupanule. 

Kui Tartu Riiklik Ülikool 1944. a. sügisel taas avas oma 
uksed nõukogude kõrgema õppeasutusena, oli tema materiaalne 
baas ja isikiiline koosseis väga rüüstatud olukorras. Sõjatules 
oli hävinenud rida ülikooli hooneid, nende hulgas ka mitu kliini­
kut. Enamik õppehooneid oli suuremal või vähemal määral kan­
natanud, varustus laiali tassitud. 

Esmaseks ülesandeks oli komplekteerida teaduskonna õppe­
jõudude koosseis. Mitmeski kateedris tuli õppejõududena tööle 
rakendada suuremate kogemustega praktikuid, assistentidena 
aga viimaste kursuste üliõpilasi, kuna puudus vajalik hulk tea­
dusliku kvalifikatsiooniga kaadrit. Ülikooli ja Tervishoiuministee-
rumi energilise toetusega asuti taastama ôppëhooneid ja kliini­
kuid, taastama ja täiendama nende varustust. Uuendati ja laien­
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dati sidemeid vennasvabariikide meditsiiniliste õppeasutustega 
ja teaduslikkude keskustega. Vabariigi tervishoiuvõrgu vajaduste 
rahuldamiseks suurendati üliõpilaste vastuvõtukontingente jär­
sult. 

Arstiteaduskonna töötahteline kollektiiv, nii õppejõud kui ka 
üliõpilased, lõi energiliselt kaasa kodulinna sõjahaavade paran­
damisel ühiselt kogu Tartu elanikkonnaga. Paljud õppejõud ja 
vanemate kursuste üliõpilased võtsid kõige aktiivsemalt osa oku­
patsiooniaja pärandina vabariigis esinevate epideemiate likvidee­
rimisest ja sanitaar-hügieenilise olukorra normaliseerimisest, nii 
Tartu linnas kui ka kogu vabariigi ulatuses. 

Vaatamata paljudele raskustele algas taastamisperioodil 
õppetöö kõrval ka üsna vilgas teaduslik tegevus. Juba 1945. aas­
tal toimus esimene teaduslik konverents, kus kavandati üles­
anded järgnevate aastate uurimistööks. Teadusliku töö temaa­
tika, mis koostati käsikäes Tervishoiuministeeriumiga, hõlmas 
rahvatervishoiu seisukohalt kõige aktuaalsemaid probleeme. Juba 
1946. aastal toimus esimene kandidaadiväitekirja kaitsmine tea­
duskonnas, 1947. aastal kaitsesid 6 õppejõudu oma kandidaadi­
väitekirja. Järgnevatel aastatel üha elavnes teaduslik töö ning 
väitekirjade valmimine. Tuleb sügava tänuga tunnustada viljakat 
tööd, mida on teinud üliõpilaste kui ka noore teadusliku kaadri 
ettevalmistamisel vanema põlvkonna suurte kogemustega õppe­
jõud ja professorid V. Vadi, A. Väides, F. Lepp, A. Linkberg, 
A. Tomingas, V. Hiie, E. Käer-Kingisepp, N. Veiderpass, G. Kin­
gisepp, A. Raatma, E. Karu, E. Aunap jt. 

Aasta-aastalt suurenes teaduskonna õppejõudude kaader ja 
kasvas nende erialane kvalifikatsioon (tabel 1). Jõudsasti on sir­
gunud õppejõudude nooremast põlvkonnast arstiteaduse kandi­
daate ja dotsente. Sõjajärgsete aastate jooksul on arstiteadus­
konna kollektiiv kaotanud oma ridadest arvukalt vanema põlv­
konna õppejõudusid: professorid V. Vadi, A. Arrak, E. Aunap, 
H. Norman, A. Tomingas, V. Hiie, E. Martinson, R. Bernakoff, 
dotsendid V. Üprus, V. Savi, J. Savisaar, V. Rüütli. Kuivõrd tea­
duste doktori kraadi ja professori kutse omandamine on küllaltki 
aeganõudev protsess, mis TRÜ Arstiteaduskonnas sai alata alles 
õppe- ja teadusliku töö baaside taastamise järel, ei ole senine 
doktorite ja professorite juurdekasv suutnud veel täielikult kor­
vata kaotusi. Seepärast ongi arstiteaduskonnas käesoleval ajal 
teaduste doktoreid ja professoreid kahe võrra vähem kui 
1945. aastal. Kuid praegusel momendil on töö-väitekirjade alal 
sellises staadiumis, et lähema kolme-nelja aasta vältel on ette 
näha vähemalt kümnel õppejõul doktoriväitekirja kaitsmine. 

Suurt abi õppejõudude-teadlaste noore põlvkonna ettevalmis­
tamisel on arstiteaduskond saanud vennasvabariikidelt. Paljude 
väitekirjade juhendajaiks ja konsultantideks, samuti oponentideks 
on olnud üleliiduliselt tuntud eriteadlased Moskvast, Leningra-
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T a b e l  t  

TRÜ Arstiteaduskonna õppejõudude koosseis 1945—1965 

Aasta Õppej-
üldarv 

Dokto­
reid 

Kandi­
daate 

Profes­
soreid Dotsente 

Vanem-
õpet. 

ja assist. 

1945 78 15 13 14 ' 51 
1950 79 14 17 14 9 56 
1955 98 13 29 13 20 65 
1960 112 13 45 12 24 76 
1965 129 13 58 11 31 87 

dist, Kiievist, Harkovist jm. Sidemed Nõukogude Liidu teadus­
likkude keskustega on aastate vältel kujunenud väga tihedaiks. 
Tartu arstiteadlased on võtnud üha arvukamalt osa üleliidulis-
test konverentsidest ja nõupidamistes!, Rida vabariikidevahelisi 
ja üleliidulisi erialaseid konverentse, nõupidamisi ja sümpoosione 
on peetud Tartus. Järjest rohkem on andekaid noori arstiteadlasi 
suunatud sihtaspirantuuri Liidu juhtivatesse instituutidesse. Tänu 
sellele on käesolevaks ajaks saavutatud tase, mis ületab sõjaeelse 
taseme suuresti. 

Teadusliku kaadri intensiivne ettevalmistamine ei ole taganud 
mitte üksnes Arstiteaduskonna enda vajaduste rahuldamise, vaid 
lõi võimalused ka vabariigis organiseeritud uute teaduslikkude 
asutuste komplekteerimiseks kvalifiseeritud kaadriga. 1947. aas­
tal loodud ENSV TA Eksperimentaalse ja Kliinilise Meditsiini 
Instituut asus tööle põhiliselt TRÜ Arstiteaduskonnas etteval­
mistatud teadlastega. Sellest instituudist on aastate jooksul välja 
arenenud tugev teadusliku töö keskus, kus omakorda valmista­
takse ette arvukalt noori teadlasi. 1952. aastal organiseeritud 
Tallinna Epidemioloogia, Mikrobioloogia ja Hügieeni Teadusliku 
Uurimise Instituut alustas tööd samuti põhiliselt TRÜ Arstitea­
duskonna kasvandikkudega, kellest nende aastate jooksul on sir­
gunud mõnigi silmapaistev eriteadlane. 

TRÜ Arstiteaduskonnas tehtava teadusliku uurimistöö järje­
kindlat kasvu iseloomustab ka publitseeritud tööde arvu pidev 
tõus. Kui 1945. aastal avaldasid teaduskonna õppejõud ainult 
13 teaduslikku tööd, siis 1955. a. oli see arv juba 81, 1964. aas­
tal aga koguni 251. Üha arvukamalt ilmub Tartu arstiteadlaste 
töid üleliidulistes keskajakirjades ning kogumikkudes. Mitmed 
tööd on leidnud tee ka välismaistesse eriala-ajakirjadesse. Rea 
aastate vältel ilmub süstemaatiliselt TRÜ Toimetiste sarjas 
väljaanne «Arstiteaduslikke töid», selle kõrval avaldatakse ka 
mitmeid erialaseid temaatilisi kogumikke. Ajakirja «Nõukogude 
Eesti Tervishoid» kaastööliste hulgas moodustavad arstiteadus­
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konna õppejõud enamuse, nende töid ilmub ka vabariigi teis­
tes arstiteaduslikkudes väljaannetes. 

Kuid mitte üksnes teadusliku produktsiooni maht, vaid ka 
tema kvaliteet on aastast-aastasse tõusnud. Teaduskonna õppe­
jõud on süstemaatiliselt lahendanud rahvatervishoiu aktuaalseid 
praktilisi ja teoreetilisi küsimusi. Tartu arstiteadlased on nõu­
kogude arstiteadust rikastanud mitme originaalse saavutusega. 
Paljusid meie arstiteaduskonna õppejõudude töid refereeritakse 
rahvusvahelistes erialaajakirjades, nende vastu tunnevad huvi 
paljude maade teadlased. Arstiteaduskonna mitmed õppejõud on 
viimasel ajal esinenud rahvusvahelistel konverentsidel ja kong­
ressidel, mis on toimunud nii Nõukogude Liidus kui ka raja taga. 
Märkimist väärivad eriti Tartu biokeemikute, füsioloogide, mikro­
bioloogide, neuroloogide, psühhiaatrite, kirurgide ja mitmete 
teiste eriteadlaste tööd. 

Viljaka töö aluseks on teaduskonna pidevalt paranev mate­
riaalne baas. Niihästi Tartu Riiklik Ülikool kui ka vabariigi ter­
vishoiuministeerium on järjekindlalt andnud võimalusi ajakohase 
aparatuuri ja vajalikkude seadmete hankimiseks, kliinikute ja 
laboratooriumide sisustuse täiendamiseks, eriti peab märkima 
vabariigi valitsuse suurt abi. Aastatel 1959 ja 1964—1965 andis 
valitsus arstiteaduskonnale märkimisväärseid erakorralisi assig­
neeringuid hinnalisemate seadmete ja varustuse hankimiseks. Nii 
osutus võimalikuks teha nimetamisväärselt rohkem eksperimen­
taalseid töid, milleta ei ole ju mõeldavgi kaasaegsete arstitea­
duslikkude probleemide lahendamine. 1962. aastal organiseeriti 
NSVL Ministrite Nõukogu otsusega TRÜ Arstiteaduskonna 
juurde meditsiiniline teadusliku uurimise kesklaboratoorium, mis 
on kujunemas võimsaks, kaasaegselt teaduslikul tasemel tööta­
vaks eksperimentaalse uurimistöö baasiks teaduskonnale. Kõige 
lähemas tulevikus on kavas kahe probleemlaboratooriumi orga­
niseerimine: sekretoorsete protsesside biokeemia ja kudede bio­
loogia alal. Ei ole kahtlust, et nende laboratooriumide baasil 
tõuseb arstiteaduskonnas tehtava uurimistöö ulatus ja tase 
veelgi. 

Teaduskonna õppejõudude arvu ja kvalifikatsiooni pidev kasv 
on, võimaldanud TRÜ Arstiteaduskonnal aastast-aastasse üha 
paremini täita oma põhiülesannet — valmistada vabariigi tervis-
hoiuvõrgule kõrge kvalifikatsiooni ja ideoloogilise küpsusega 
spetsialiste. Kui kodanlikul ajal oli arstiteaduskonnas igal aastal 
keskmiselt 20—30 lõpetajat, siis nõukogude TRÜ Arstiteaduskond 
annab igal aastal 150—200 noort spetsialisti. 

Arstiteaduskonnas töötab kolm osakonda: ravi, stomatoloo­
gia ja farmaatsia erialal. Raviosakonnas on õppetöö toimunud 
rea aastate vältel kahes paralleelses voorus. Eestikeelse põhi-
vooru kõrval toimub õppetöö ka väiksemaarvulises vene õppekee­
lega voorus, kus õpivad nii meie vabariigi kui ka mitmete ven­
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nasvabariikide noored. Viimastel aastatel on raviosakonnas üld­
ettevalmistuse kõrval toimunud spetsiaalne ettevalmistus ka 
mõnel kitsamal erialal. 1957. aastast alates valmistatakse arsti­
teaduskonnas ette spetsiaalse programmi alusel pediaatreid, 
1959. aastast alates — spordi- ja ravikehakultuuriarste, mis on 
käesoleva ajani ainus sellesuunaline spetsiaalne kursus kogu 
Nõukogude LiidHS. 1964. aastast alates hakati teaduskonnas ette 
valmistama ka sanitaar-epidemioloogia eriala arste meie vaba­
riigi vajaduste rahuldamiseks. Lähematel aastatel on kavas 
veelgi suurendada kitsamate erialade arvu, milledes toimuks 
spetsialistide ettevalmistamine, et täielikult rahuldada meditsiini 
kaasaegsest arenemisest tingitud vajadusi. 

Arstiteaduskonna lõpetajate arvust annab ülevaate tabel 2. 
Kokku on 25 aasta jooksul arstiteaduskonna lõpetanud 3249 ini­
mest. Sõjajärgse 20 aasta jooksul — 1945 kuni 1965 — on lõpe­
tanud kokku 2976 inimest, neist 2110 arsti, 350 arst-stomatoloogi 
ja 516 farmatseuti. Kuid kasvanud ei ole mitte üksnes lõpetajate 
arv, vaid ka nende erialase ja ideoloogilise ettevalmistuse tase. 
TRÜ Arstiteaduskond ei valmista ette mitte kitsaid eriteadlasi, 
vaid avara pilguga aktiivseid ühiskonnategelasi, nõukogude rah­
vale ustavaid kommunismiehitajaid. 

T a b e l  2  
TRÜ Arstiteaduskonna lõpetajate arv 

1940—1965 

Aasta Lõpetajaid Aasta Lõpetajaid 

1940 103 1953 122 
1941 21 1954 139 
1942 64 1955 122 
1943 42 1956 111 
1944 43 1957 138 
1945 20 1958 174 
1946 55 1959 188 
1947 39 1960 181 
1948 84 1961 167 
1949 128 1962 200 
1950 137 1963 207 
1951 169 1964 202 
1952 170 1965 223 

Kokku 3249 

Praegu õpib TRÜ Arstiteaduskonnas 1153 üliõpilast, neist 
919 raviosakonnas, 120 farmaatsia- ja 114 stomatoloogiaosakon­
nas. Järgnevateks aastateks on planeeritud igal aastal 200 uue 
üliõpilase vastuvõtt arstiteaduskonda: raviosakonda 150, stoma­
toloogia ja farmaatsia erialale à 25 isikut. Need vastuvõtuarvud 
rahuldavad meie vabariigi vajadused meditsiiniala kõrgema hari­
dusega spetsialistide järele. 
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Arstiteaduskonna kõikide kateedrite juures töötavad Üliõpi­
laste Teadusliku Ühingu erialaringid, mis hõlmavad kokku ligi 
400 üliõpilast, seega ühe kolmandiku, teaduskonna üliõpilastest. 
ÜTÜ ringid on ära teinud suure ja tänuväärse töö üliõpilaste 
täiendaval ettevalmistamisel ja spetsialiseerimisel kitsamatel eri­
aladel, aidates sellega kindlustada vabariigi tervishoiuasutuste 
komplekteerimist noorte spetsialistidega, kellel juba ülikooli lõpe­
tamisel on häid kogemusi oma erialal. Teiselt poolt tuleb mär­
kida ka ÜTÜ erialaringide panust teaduslikus uurimistöös. 
Kateedrite juhtimisel on ÜTÜ ringide andekamad üliõpilased 
süstemaatiliselt töötanud põhiliste probleemide kallal. Nende 
silmapaistvamad teaduslikud tööd on igal aastal vormistatud 
võistlustöödena (20 ja enamgi aastas). Paljud nendest töödest 
on aidanud lahendada tervishoiu aktuaalseid küsimusi ning on 
leidnud tunnustust nii vabariigi kui ka üleliidulistel konkurssidel. 

Arstiteaduskonna õppetöö taseme tõstmiseks on järjest roh­
kem õppetöösse kaasa haaratud meie vabariigi meditsiiniliste 
uurimisasutuste teadlasi, ENSV Tervishoiuministeeriumi ja kesk­
sete raviasutuste suurte kogemustega juhtivaid eriteadlasi, aga 
samuti külalislektoreid vennasvabariikidest. Praktiliste koge­
muste omandamiseks käivad üliõpilased süstemaatiliselt menet­
luspraktikal tartu ja vabariigi teistes paremates raviasutustes, 
polikliinikutes, apteekides ja mujal. 

Arstiteaduskonna kateedrite baaside ja ruumide väljaarenda­
mine on siiani toimunud põhiliselt ülikooli ja Tartu linna sise­
miste reservide otstarbekama jaotamise arvel, samuti mõningate 
ümber- ja juurdeehituste näol. Kuivõrd need võimalused on prak­
tiliselt ammendatud, osutus arstiteaduskonna baaside edasine 
ajakohastamine võimalikuks üksnes uusehitiste püstitamise abil. 
Sellisele seisukohale on ka vabariigi juhtivad organid asunud: 
Koostamisel on arstiteaduskonna baaside — teoreetiliste kateed­
rite ja kliinikute väljaarendamise perspektiivplaan lähema kahe 
aastakümne jaoks. Esimesena on juba ehitamisel 400-koha-
line ajakohane haiglahoone Maarjamõisas. Perspektiivplaani 
täielikul realiseerimisel kasvab aga Maarjamõisa rajooni terve 
meditsiinilinnake. Kahtlemata loob see veelgi avaramad võimalu­
sed edukaks õppe- ja teaduslikuks tööks meie rahva tervishoiu 
hüvanguks. 

Arstiteaduskonna õppejõud ei piirdu mitte üksnes õppe-, kas­
vatus- ja teadusliku tööga, vaid nad on üha laiemas ulatuses ka 
vahetult kaasa aidanud kogu vabariigi tervishoiualases tegevu­
ses. Teaduskonna juhtivad eriteadlased kuuluvad ENSV Tervis­
hoiuministeeriumi Õpetatud Meditsiinilise Nõukogu kooseisu, 
mitmed neist on vabariigi eriala peaspetsialistid, juhivad minis 
teeriumi juures töötavaid erialakomisjone jne. Kõik kliiniliste 
distsipliinide õppejõud teevad süstemaatiliselt ravitööd k a teed-
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rite õppebaasides-kliinikutes, töötavad aga ka konsultantidena 
Lõuna-Eesti ja kogu vabariigi ulatuses. Teaduskonna õppejõud 
teostavad vabariigi arstkonna praktilis-metoodilist juhendamist, 
ühtlasi juhendavad arstide-praktikute teaduslikku uurimistööd. 

Suurt tööd teevad teaduskonna õppejõud vabariigi arstide, 
farmatseutide ja stomatoloogide edasisel täiendamisel ja spetsia­
liseerimisel. Arstiteaduskond on viimastel aastatel süstemaatili­
selt läbi viinud erialaseid täiendusseminare ja -kursusi arstitea­
duse uuemate saavutuste levitamiseks praktiseerivate arstide 
hulgas. 1963. aastal organiseeriti arstiteaduskonnas ühiskondlik­
kudel alustel töötav arstide täienduse ja spetsialiseerimise katee­
der, mis on kujunenud sel alal vabariigi üheks keskuseks. Ven­
nasvabariikide eeskujul on ettevalmistamisel spetsiaalse täien-
dusfakulteedi loomine TRÜ juures, mis kindlustaks vabariigi 
arstide ja farmatseutide spetsialiseerimise ja täienduse taseme 
olulise tõusu ning võimaldaks arstiteaduskonna spetsialistide 
süstemaatilise rakendamise sellesse väga olulisse töölõiku. 

Arstiteaduskonna õppejõudude eestvõttel on teaduskonna ja 
tema õppebaaside koosseisus organiseeritud rida uusi erialaosa-
kondi ning laboratooriume. Need aitavad ühelt poolt tõsta üli­
õpilaste ettevalmistuse taset, teiselt poolt aga kindlustavad üht­
lasi vabariigi elanikkonna meditsiinilise teenindamise tõhusta­
mise ning kaasaegse diagnoosimise ja ravivõtete juurutamise 
praktikasse. Nimetama peab hingamiskeskust (neuroloogia ka­
teedri baasil), veresoonte kirurgia osakonda (teaduskonna 
kirurgia kateedri baasil), kardioloogiakabinetti (sisehaiguste 
propedeutika kateedri baasil), kardio-reumatoloogiaosakonda 
(hospitaalsisehaiguste kateedri baasil), inimese kõrgema närvi-
tegevuse laboratooriumi (psühhiaatria kateedri baasil) ja mit­
meid teisi. Tänu neile asutustele on tunduvalt tõusnud arstitea­
duskonna õppejõudude otsene abi vabariigi elanikkonnale. 

Intensiivselt on teaduskonna õppejõud tegelnud ka meditsiini-
ja tervishoiualaste teadmiste levitamisel elanikkonnas. Kõik juh­
tivad eriteadlased on õppejõududeks Tervishoiu Rahvaülikoolides 
nii Tartus kui ka Lõuna-Eesti teistes linnades. Rahvaülikoolide 
organiseerimisel on suure töö ära teinud hügieenikateedri juha­
taja prof. M. Kask, kes ühtlasi on tervishoiualaste teadmiste väsi­
matuks populariseerijaks nii sõnas kui kirjas. Valdav enamus 
õppejõude, aga samuti rohkesti vanemate kursuste üliõpilasi on 
ühingu «Teadus» aktiivseteks liikmeteks ja lektoriteks, kes nii 
Tartus kui ka vabariigi teistes linnades ja maal esinevad popu­
laarteaduslikkude loengutega. 

Tänu kodumaale ustavate vanema põlvkonna arstiteadlaste 
rikkalikkude kogemuste ja noore põlvkonna entusiasmi õnneli­
kule sümbioosile on Tartu Riikliku Ülikooli Arstiteaduskonnast 
kujunenud kahekümne sõjajärgse aasta jooksul suure ühiskond­
liku aktiivsusega, rahva tervishoiu eest sügavat vastutust tundev 

10 



kollektiiv. Nõukogude Eesti 25. aastapäeval võis TRÜ Arstitea­
duskond rahuldustundega tagasi vaadata pikale töö- ja saavu-
tusterohkele teekonnale, mida ta on läbi käinud koos kogu vaba­
riigi rahvaga. Ei ole kahtlust, et teaduskonna kollektiivi erialase 
kvalifikatsiooni pidev kasv ja ideoloogiline küpsemine kindlusta­
vad teaduskonna ees seisvate ülesannete üha täielikuma ja 
parema täitmise eelseisvatel aastatel. Arstiteaduskonna pere on 
täis entusiasmi ning otsustavust anda oma parim meie rahva 
teenimisele, nõukogude inimeste hüvanguks. 

МЕДИЦИНСКИЙ ФАКУЛЬТЕТ 
ТАРТУСКОГО ГОСУДАРСТВЕННОГО УНИВЕРСИТЕТА 

В 1940—1965 гг. 

Ю. Саарма 
доктор мед. наук, 

декан медицинского факультета ТГУ 

Р е з ю м е  

В 1940 году, после установления советской власти в Эстонии, 
перед медицинским факультетом ТГУ были поставлены новые 
задачи: решить актуальные проблемы народного здравоохране­
ния республики, подготовить медицинские кадры нового типа и 
оказать помощь при реорганизации сети лечебно-профилакти­
ческих учреждений. 

Отечественная война и немецко-фашистская оккупация пре­
рвали начатую с энтузиазмом .перестройку работы факультета. 
Война нанесла огромный ущерб материальной базе факультета. 
Значительно уменьшился также преподавательский состав. 

В первые послевоенные годы коллектив медицинского фа­
культета направил все свои усилия на восстановление учебных 
и лечебных учреждений, на огромную учебно-воспитательную и 
научно-исследовательскую работу. Благодаря постоянной помо­
щи, оказываемой как республиканскими органами, так и все­
союзными медицинскими центрами, в работе медицинского фа­
культета достигнуты уже значительные успехи. 

Количество преподавателей вырасло с 78 в 1945 году до 129 
в 1965 году, количество имеющих ученую степень доктора или 
кандидата наук с 15 до 71, количество профессоров и доцен­
тов с 24 до 42. 

При факультете организована центральная медицинская 
научно-исследовательская лаборатория, при кафедрах создан 
целый ряд новых кабинетов, отделений и лабораторий. 

Медицинский факультет имеет три отделения: лечебное, сто­
матологическое и фармацевтическое. В настоящее время, кроме 
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врачей общего профиля, на лечебном отделении готовятся пе­
диатры, спортивные врачи и врачи санитарно-эпидемиологиче­
ской службы. Медицинский факультет выпускает ежегодно 
150—200 молодых специалистов. За 20 лет (1945—1965) факуль­
тет подготовил для республики всего 2976 специалистов с выс­
шим медицинским образованием (2110 врачей, 510 провизоров и 
350 врачей-стоматологов). В настоящее время на медицинском 
факультете учится 1153 студента, ежегодно принимается по 
200 студентов, что полностью удовлетворяет потребности рес­
публики. 

Профессорско-преподавательский коллектив медицинского 
факультета ведет большую учебно-педагогическую и научно-
исследовательскую работу. Кроме того, коллектив факультета 
участвует активно в практической работе лечебно-профилакти­
ческих учреждений как в Тарту, так и во всей республике, в усо­
вершенствовании и специализации врачей и провизоров, а также 
в популяризации медицинских знаний среди населения. 

Отмечая 25-летие Советской Эстонии, медицинский факультет 
приложит все силы к дальнейшему выполнению своих ответ­
ственных задач в деле повышения уровня благосостояния и 
охраны здоровья населения республики и будет успешно решать 
актуальные проблемы медицины. 

MEDICAL FACULTY OF TARTU STATE UNIVERSITY 
IN 1940—1965 

J. Saarma, M. D. 
Dean of the Medical Faculty 

S  u m  т а г у  

Since 1940 the medical faculty of Tartu State University has 
made a substantial contribution to the development of the public 
health service in the Estonian S.S.R. World War II and the 
fascist occupation seriously impeded progress in this field. In 
the first years after the war the medical faculty as well as the 
whole of Soviet Estonia was confronted with considerable diffi­
culties. Only due to continuous help from the Government and 
the other Soviet republics was it possible not only to restore but 
even to extend the activities of the medical faculty. 

The number of lecturers has risen from 78 in 1945 to 129 in 
1965, the number of doctors and candidates, of medicine from 
15 to 71, and the number of professors and assistant professors 
from 24 to 42. The number of students in the medical faculty 
has increased more than three-fold in 25 years. 3249 physicians 
and pharmacists have graduated from the faculty and are work­
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ing in the public health service all over the Republic. At the 
present time there are 1153 students in the three branches (gene­
ral medical, stomatological and pharmaceutical) of the faculty. 
200 young students begin their medical studies every year. Six 
years ago special training in sports medicine was started at the 
faculty for the first time in the Soviet Union. 

The lecturers of the medical faculty are carriyng out many 
essential investigations in theoretical as well as in clinical 
fields. Many of our lecturers contribute systematicaly, to 
the practical needs of the public health service. The medical 
faculty has taken an active part in the postgraduate training 
of physicians and pharmacists throughout the Republic. 

There is no doubt that in the coming years the activities of 
the medical faculty both in the training of students and in the 
field of scientific investigations are going to be extended even 
more, thanks to an essential improvement of material conditions 
and the growth of the qualification of the staff. 
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1. HÜGIEEN JA TERVISHOIU ORGANISATSIOON 
ГИГИЕНА И ОРГАНИЗАЦИЯ ЗДРАВООХРАНЕНИЯ 

САНИТАРНО-ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКОЕ СОСТОЯНИЕ 
ЭСТОНИИ В ПЕРИОД СТАНОВЛЕНИЯ 

СОВЕТСКОЙ ВЛАСТИ 

(ноябрь 1917 — февраль 1918) 

О. Тамм 

Кафедра гигиены ТГУ и Министерство здравоохранения ЭССР 

Вопросы здравоохранения Эстонии в период становления Со­
ветской власти нашли освещение, главным образом, в общих 
чертах в работах П. Калыю (1), А. Нордберга (2) и других, но 
данные о санитарно-эпидемиологическом состоянии весьма скуд­
ные. В данной статье приведены некоторые дополнения к вопро­
сам организации здравоохранения и санитарно-эпидемиологиче-
ского состояния в указанный период. 

Составной частью социалистической революции в России 
явились подготовка и проведение пролетарской революции в 
Эстонии. 26 октября (8 ноября) 1917 г. в важнейших центрах 
Эстонии власть перешла в руки трудового народа. По поруче­
нию Эстонского военно-революционного комитета В. Кингиссепп 
принял дела буржуазного губернского управления (3). Началась 
ликвидация буржуазных органов власти. В середине января 
1918 г. Советы были созданы во всех уездах и в 251 неоккупиро-
ванной волости из 329-ти (4). 

Укрепление Советской власти происходило в обстановке тя­
желой классовой борьбы. Советская власть объявила всю землю 
собственностью народа. На заводах и фабриках был введен ра­
бочий контроль. Советская власть национализировала банки, 
крупные промышленные предприятия и железные дороги. Одно­
временно старое, отжившее делало отчаянные попытки реставра­
ции капиталистических отношений. 

Санитарно-эпидемиологическое состояние Эстонии в канун 
Великой Октябрьской социалистической революции было не­
обыкновенно тяжелым. Широко были распространены инфек­
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ционные заболевания (тиф, дизентерия, оспа, холера, грипп, дет­
ские инфекции). Высока была заболеваемость проказой и тубер­
кулезом. Непрерывно регистрировали венерические заболевания, 
заболевания трахомой и Чесоткой (5). Проведение санитарно-
эпидемиологических мероприятий зависит на любом этапе от 
соответствующей организации здравоохранения и от его раз­
вития. 

Великая Октябрьская социалистическая революция впервые 
в истории человечества разрешила проблему охраны здоровья 
трудящихся. В первые же месяцы после победы Октября Совет­
ское правительство издало ряд декретов, имевших непосред­
ственное отношение к охране народного здоровья. Таковы дек­
реты о восьмичасовом рабочем дне, об охране труда рабочих, 
о мероприятиях по охране матерей и детей. Большое значение 
для здравоохранения имел декрет о социальном страховании, 
о бесплатной медицинской помощи и о передаче всех существо­
вавших в то время медицинских учреждений больничным кассам 
(6). На основе этих декретов, изданных Советским правитель­
ством, была начата реорганизация здравоохранения Также в мо­
лодой Советской Эстонии. Исполнительный комитет Советов 
рабочих, солдатских и крестьянских депутатов Эстонии образо­
вал на своем заседании 20 ноября 1917 г. при Исполнительном 
комитете отдел здравоохранения (7). Отдел здравоохранения 
был государственным центральным органом, начавшим в Эсто­
нии организацию медицинского обслуживания населения на но­
вой, социалистической основе. В городах и уездах приступили к 
созданию отделов здравоохранения при местных органах про­
летарской диктатуры. Нужно отметить, что образование в со­
ставе Советов отделов, ведавших вопросами здравоохранения 
на местах, в зависимости от сложившихся условий затянулось, и 
отделы здравоохранения носили различные названия (8, 9, 10, 
11). Так, в Таллине была распущена еще 31 января городская 
дума и решение вопросов здравоохранения было возложено на 
„комиссара Совета Царевича (9). 

В обстановке империалистической войны и обусловленного 
ею общего хозяйственного хаоса организация медицинского об­
служивания была очень тяжелой задачей. Ощущался острый не­
достаток в медицинских кадрах. Как видно из письма Исполни­
тельного комитета Совета рабочих и военных депутатов Эстон­
ского края от 15 февраля 1918 года (lî2), к этому времени при 
Исполнительном комитете не было даже заведующего отделом 
здравоохранения и только подыскивали подходящего кандидата. 
Вполне понятно, что единой структуры в новой системе здраво­
охранения еще не могло быть, хотя вопросы создания единой 
организации государственной врачебной помощи обсуждались на 
заседаниях Советов по всей стране (13). 
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В период острой политической борьбы в зависимости от усло­
вий на местах Советы начали решать также вопросы здравоохра­
нения в различных объемах. 

На основе декретов Советской власти было реорганизовано 
страхование трудящихся по случаю болезни или в других слу­
чаях потери трудоспособности (инвалидность, старость, бере­
менность и т. д.) (14, 15, 16). 

За короткий период существования Советской власти было 
открыто много новых детских и лечебных учреждений. Так, в Тал­
лине 17 февраля 1918 года была открыта первая детская кон­
сультация, организованная отделом здравоохранения (17). Для 
обслуживания детей рабочих города Тарту приступили к орга­
низации детского приюта (ласте варьюпайк) (18). Большое зна­
чение в борьбе с венерическими заболеваниями имело открытие 
больницы и амбулатории для бесплатного лечения больных ве­
нерическими болезнями в Таллине (19). 

Для лучшего медицинского обслуживания сельского населе­
ния на заседаниях волостных и уездных Советов депутатов тру­
дящихся обсуждались различные вопросы здравоохранения и 
предусматривалась организация новых врачебных пунктов и 
больниц (20, 21, 22, 23). Большая работа по народному здраво­
охранению была проделана в уезде Вильяндимаа. Здесь прини­
мались меры по улучшению условий труда и организации бес­
платной врачебной помощи. Было предложено разделить уезд на 
врачебные участки, а в каждом таком участке предполагалось 
открыть больницу, где население могло бы получать бесплатное 
лечение (24). Намеченных широких преобразований в системе 
здравоохранения не удалось, однако, осуществить из-за вторже­
ния немцев. , 

Советская власть стала проводить в Эстонии некоторые меро­
приятия по улучшению тяжелого санитарного состояния в стра­
не, но в центре внимания была борьба против эпидемий. Опре­
деленное значение для улучшения санитарного состояния и усло­
вий жизни рабочих имели укорочение рабочего дня, охрана тру­
да и социальное страхование, что было реализовано советской 
властью в законодательном порядке. 

За счет зданий, принадлежащих до того помещикам и бур­
жуазии, были улучшены жилищные условия рабочих. Принима­
лись меры по улучшению санитарно-гигиенического состояния 
городов и населенных пунктов. Так, в Таллине повысилось са­
нитарное состояние городского рынка за счет оборудования его 
новыми лотками (25). Для лучшей организации работ по благо­
устройству города Нарвы 15 февраля 1918 года там было про­
ведено совещание. На совещании было отмечено, что городской 
водопровод снабжает население недоброкачественной питьевой 
водой: Чтобы улучшить положение, было решено прорыть маги­
стральный канал от реки Кулгу до Паэмурру, соорудить бас­
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сейн, вырыть водохранилище и построить там центральную на­
сосную станцию. Гидротехническому отряду было поручено со­
ставить проект осушения петровского форштадта и закончить со­
оружение фильтра для сточных вод у больничных бараков для 
инфекционных больных (26). Вопросы санитарного состояния го­
рода обсуждались и на заседании Исполнительного комитета 
Тартуского Совета (27). На селе были организованы комиссии по 
здравоохранению, которые должны были следить за чистотой 
села (28). 

Сведения о распространении инфекционных заболеваний в 
этот короткий период очень скудные. Вполне понятно, что эпи­
демиологическая обстановка продолжала оставаться тяжелой. 
Широко были распространены те же инфекционные заболевания, 
которые свирепствовали и в канун Великой Октябрьской социа­
листической революции. 

Проведение обширных мероприятий по борьбе с инфекцион­
ными заболеваниями стало возможным после установления 
власти трудящихся. В этих тяжелых условиях местные органы 
пролетарской диктатуры принимали всевозможные меры к огра­
ничению распространенности инфекционных заболеваний. В ян* 
варе 1918 года местный Совет организовал в городе Раквере 
совещание врачей для проведения противоэпидемических ме­
роприятий (29). Но врачи не считали борьбу с эпидемиями 
своей основной обязанностью и по-прежнему были больше заин­
тересованы в частной практике. С целью проведения противо­
эпидемических мероприятий врачи были откомандированы Сове­
тами на места. В январе 1918 года Исполнительный комитет 
Тартуского уездного Совета депутатов трудящихся направил 
санитарного врача в волости Пюхаярве и Уус-Отепяэ для про­
ведения там противооспенных мероприятий (30). Для проведе­
ния противоэпидемических мероприятий в Лохусуускую волость 
был направлен 24 января 1918 года уездный врач (31). Более 
широких мероприятий провести не удалось из-за оккупации стра­
ны немцами. 

Первый период Советской власти в Эстонии продолжался 
всего три с половиной месяца. Органы Советской власти вели 
в Эстонии напряженную борьбу против контрреволюции, осуще­
ствили большую организаторскую работу по ликвидации старо­
го буржуазного государственного аппарата и по созданию и 
укреплению Советов. В этот период были заложены основы но­
вой системы здравоохранения, направленной на улучшение здо­
ровья трудящихся, но вторжение немцев прервало все хорошие 
начинания молодой Советской власти. 
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SANITARY AND EPIDEMIOLOGICAL CONDITION 
IN ESTONIA IN THE PERIOD OF THE ESTABLISHMENT 

OF SOVIET POWER 
(Nov. 1917—Feb. 1918) 

O. Tamm 

S u m m a r y  

The first period of Soviet power in Estonia lasted only three 
months and a half. During this time there was laid the foundation 
of a new, Soviet system of health service. The Executive 
Committee of the Soviets of Working People of Estonia at its 
sitting on November 20, 1917, formed Health Department 
attached to the Executive Committee. This Department began 
organizing the medical service of the population of Estonia on 
a new, socialist basis. The Soviet authorities paid much attention 
to the improvement of sanitary conditions too, and took measures 
to limit the spread of infectious diseases. The German occupation 
interrupted this valuable work. 
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ПЕРВЫЕ ОРГАНИЗАЦИИ ПО БОРЬБЕ С ТУБЕРКУЛЕЗОМ 
В ЭСТОНИИ 

' 3. Саар 
Кафедра инфекционных болезней и дерматовенерологии 

Открытие в 1882 г. возбудителя туберкулеза Р. Кохом и по­
следовавшее за этим изучение патогенеза, клиники и эпидемио­
логии, открыли широкие реальные возможности для профилак­
тики и борьбы с туберкулезом, которыми врачи не могли не вос­
пользоваться, но осуществить это в условиях капиталистического 
строя при помощи государственной власти оказалось невозмож­
ным. Оставался единственный путь — использовать в этих целях 
благотворительность. В связи с этим. в конце прошлого — в на­
чале настоящего столетия в ряде европейских стран, в том числе 
и в России, начинают возникать общества по борьбе с туберку­
лезом. Инициатива создания подобного общества на территории 
сегодняшней Эстонской ССР принадлежит медицинскому фа­
культету Юрьевского (ныне Тартуского государственного) уни­
верситета. Согласно предложению профессора по внутренним 
болезням Карла Дегио (Karl Dehio) в 1901 г. в Юрьеве (Тарту) 
было организовано общество по борьбе с туберкулезом в трех 
западных провинциях (Эстляндской, Лифляндской и Курлянд-
ской губерниях) — одно из первых в России (Петербургское об­
щество — в 1904' г.; Московское — в 1908 г.) (1, i2). Но после 
организации филиала общества в Риге, который оказался более 
многочисленным, правление общества было переведено в Ригу и 
работа его на территории Эстляндской губернии заглохла. Поэто­
му у группы врачей города Ревеля (Таллина) возникла идея о 
необходимости создать в Ревеле самостоятельное общество на 
правах отделения. Но, в связи с возникновением разногласий по 
организационным вопросам с правлением, находившимся в Риге, 
этот вариант отпал. И в ноябре 1906 г. на III съезде эстлянд-
ских врачей было сделано предложение создать самостоятель­
ное общество по борьбе с туберкулезом (Gesellschaft zur Be­
kämpfung der Tuberkulose in Estland — Eestimaa Tuberkuloosi 
Vastu Võitlemise Selts) и была избрана организационная ко­
миссия. Спустя год, 9 ноября 1907 г., общество было организо­
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вано. Устав был зарегистрирован соответствующими властями 
19 (6) февраля 1908 г. Первое общее собрание состоялось 29 сен­
тября 1908 г., на котором были определены задачи общества на 
ближайшее время. Работа общества развивалась, в основном, по 
трем направлениям: 

1) изыскание возможностей по созданию учреждений (амбу­
латорных и стационарных) для больных туберкулезом; 

2) санитарно-иросветительная работа среди населения; 
3) вербовка членов. 
Особенно большую активность в работе общества проявил 

доктор А. Халлер (А. Haller), заместитель, а в дальнейшем 
председатель общества. 

В течение первого года существования общества была изда­
на брошюра на эстонском языке (10 ООО экземпляров) и опубли­
кован ряд санитарно-просветительных статей в периодической 
печати. 

Большая работа велась по изысканию денежных ресурсов — 
благотворительные спектакли, народные гулянья, базары, кон­
церты, сборы со «дня белой ромашки» (день белого цветка, пер­
вый в 1911 г.). 

В 1913 г. (со 2 по 12 марта) в Ревеле была организована вы­
ставка, посвященная борьбе с туберкулезом и имевшая большое 
санитарно-просветительное значение (посетило ее 2500 человек). 

В 1914 г. общество приняло участие во Всероссийской гигие­
нической выставке в Петербурге. За всестороннее освещение 
борьбы с туберкулезом оно было удостоено большой серебряной 
йедали. 

В 1910 г. Эстляндское и Лифляндское общества приняли ак­
тивное участие в создании Всероссийской лиги по борьбе с ту­
беркулезом. 

В 1908 г. на улице Виру при амбулатории был организован 
специальный прием для туберкулезных больных (закрыт в 
1921 г. в связи с открытием амбулатории городским самоуправ­
лением). В 1912 г. приступили к строительству первого в Эсто­
нии стационара для изоляции тяжелых туберкулезных больных 
на 25 коек (по улице Магдалена, ныне Ластекоду в городе Тал­
лине), который был открыт 5 октября того же года. 

Это общество, состоявшее, в основном, из прибалтийских нем­
цев, просуществовало до 1939—1940 г. Однако, замкнувшись в 
узких рамках работы среди немецкого населения, оно не оказало 
в дальнейшем существенного влияния на ход организации борь­
бы с туберкулезом в Эстонии. 

Общественная борьба с туберкулезом расширилась после 
Первой мировой войны/ Началом к этому послужила организа­
ция общества по борьбе с туберкулезом в Таллине в 1922 г. 
Последовала организация аналогичных обществ также во всех 
уездах республики. Весьма значительную роль в организации 
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борьбы с туберкулезом сыграло Тартуское общество, организо­
ванное по инициативе группы профессоров Тартуского универси­
тета во главе с профессором Г. Коппелем (Н. Koppel) (органи­
зационное заседание 26 июня 1924 г. в зале, совета Тартуского 
университета) (3). Правлением этого общества был разработан 
перспективный план по борьбе с туберкулезом в Эстонии. 

Для большей эффективности была необходима координация 
работы обществ. С этой целью по предложению Тартуского и 
Пярнуского обществ в 1925 г. был создан Союз борьбы с тубер­
кулезом (Tuberkuloosi Vastu Võitlemise Liit) (устав зарегистри­
рован 25 марта 19125 г.) (4, 7, 8), реорганизованный в 1934 г. в 
«Лигу» борьбы с туберкулезом (Tuberkuloosi Vastu Võitlemise 
Sihtasutis). Эта организация просуществовала вплоть до 1940 г. 
и возглавляла фактически всю борьбу с туберкулезом в респуб­
лике. В первые годы после Первой мировой войны в организации 
борьбы с туберкулезом принимал участие также Красный Крест 
(амбулаторные учреждения). Но с 1925 г. вся деятельность по 
борьбе с туберкулезом сосредоточилась в руках специальной 
противотуберкулезной организации. Все амбулаторные (за ис­
ключением Таллинской туберкулезной амбулатории). и большин­
ство стационарных учреждений содержались за счет этой орга­
низации. Это требовало чрезвычайной энергии, энтузиазма и ор­
ганизационных способностей от руководящего состава обществ, 
так как бюджет противотуберкулезной организации был далеко 
не стабильным. Государственная субсидия (40,4%) и субсидия 
самоуправлений (1,5%) составляли лишь 41,9% бюджета, ос­
тальные же 58,0% покрывались за счет различных благотвори­
тельных мероприятий (сборы «Дня белого цветка», от частных 
пожертвований и т. д.). Особенно тяжелое финансовое положе­
ние создалось в 1933—1934 гг. (годы экономического кризиса 
в Эстонии) (4). В связи с этим, в 1933 г. Союз борьбы с тубер­
кулезом был вынужден созвать внеочередное заседание совета 
в целях обсуждения 1  бюджета Союза и изыскания мер для уве­
личения доходов. Было предложено ограничить развертывание 
новых учреждений, ибо ' в противном случае существующим 
учреждениям грозила опасность закрытия. В силу ограничен­
ности средств, намеченный в 1924 г. план развертывания сети 
противотуберкулезных учреждений не был осуществлен, и к 
1940 г. остались неразвернутыми намеченные по плану 11 тубер­
кулезных консультаций (Tiisikuse Nõuandla). За последние 
10 лет буржуазной власти в Эстонии при чрезвычайно высокой 
пораженности населения туберкулезом (5, 6, 7) не было развер­
нуто ни одного амбулаторного учреждения. Ограниченность 
средств отзывалась и на оснащении консультаций, что, в свою 
очередь, ограничивало диагностические возможности. Весьма 
незначительны были штаты консультации — один врач и одна, 
в лучшем случае две медицинских сестры. Так, в 1933 г. весь 
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штат амбулаторных учреждений республики' (за исключением 
г. Таллина) состоял из 11 врачей, 8 медицинских сестер и 9 
уборщиц (8). Сравнительно низкой была также заработная пла­
та врача консультации (90 кр.). 

Большинство врачей понимало правильно значение противо­
эпидемических мероприятий по борьбе с туберкулезом, в част­
ности, значение изоляции больного, но и в этом отношении воз­
можности были чрезвычайно ограниченными. Коечный фонд со­
ставлял лишь одну треть необходимого минимума [F. Lepp (9)]. 
К тому же, стационарное лечение было платным. Средняя сто­
имость койко-дня была высокой — 2,5—3,85 кр. Средства же 
противотуберкулезных организаций для финансирования этого 
мероприятия были тоже ограниченными. 

Должного внимания не уделялось вопросам туберкулеза и в 
подготовке врачей. На просьбу Лиги борьбы с туберкулезом 
ввести на медицинском факультете специальный курс туберку­
леза — один час в неделю на протяжении двух семестров — 
Тартуский университет ответил отказом, мотивируя его отсут­
ствием кредитов (7, 8). 

Вскоре стала многим ясна необходимость широких государ­
ственных мероприятий, без которых действенная борьба с ту­
беркулезом невозможна^ По этому поводу были также публич­
ные выступления, однако правительство буржуазной Эстонии не 
реагировало на это (10). 

Но, тем не менее, общества по £юрьбе с туберкулезом сыгра­
ли немаловажную роль в истории противотуберкулезной борьбы 
в Эстонии. Созданные ими консультации были прототипом дис­
пансеров, и в 1940—41 гг. на их базе были созданы первые 
противотуберкулезные диспансеры. На их базе сформировались 
также основные кадры фтизиатров, многие из которых получили 
в условиях советского строя широкую возможность применять 
свои знания и опыт. 
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ÜBER DIE ERSTEN ORGANISATIONEN ZUR 
BEKÄMPFUNG DER TUBERKULOSE IN ESTLAND 

Z. Saar 

Z u s a m m e n f a s s u n g  

Die erste Gesellschaft zur Bekämpfung der Tuberkulose im 
Baltikum wurde auf Initiative des Jurjewschen (Tartuer) Univer­
sitätsprofessors Karl Dehio in Tartu ins Leben gerufen. Bald wurde 
der Verwaltungsrat der Gesellschaft nach Riga übergeführt, 
infolgedessen deren Tätigkeit in Estland erlosch. 

Im Jahre 1902 wurde eine selbständige estländische Organi­
sation — die Gesellschaft zur Bekämpfung der Tuberkulose in 
Estland — in Reväl (Tallinn) gegründet. 

Eine ausgedehntere Tätigkeit der Tuberkulosebekämpfung 
muß vom Jahre 1922 an vermerkt werden, dem Jahre der Grün­
dung einer weiteren Revaler (Tallinnschen) Tuberkulosegesell­
schaft. Die führende Rolle in der Bekämpfung der Tuberkulose 
gehört weiterhin der Tartuschen Gesellschaft (gegr. 1924). 

Ungeachtet der sehr beschränkten Tätigkeit aller obengenann­
ten Organisationen, die ihrem Charakter nach Wohltätigkeits­
anstalten darstellten, spielten sie dennoch eine wichtige Rolle 
in der Geschichte der Tuberkulosebekämpfung in Estland. Her­
vorzuheben ist ihre Bedeutung bei der Heranbildung von Tuber-
kulosespezialisten. 
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АРМЯНСКИЕ ВРАЧИ - ВОСПИТАННИКИ 
ТАРТУСКОГО УНИВЕРСИТЕТА 

В. В. Калиин 
Кафедра гигиены 

Автореферат 

Начало связям между Арменией и Тартуским университетом 
заложили профессор Фр. Паррот и X, Абовян в 1829—1830 гг. 
С тех времен и до 1917 г. в Тартуском университете училось 
более 200 студентов-армян, из которых большое количество за­
нималось на медицинском факультете (X. Авакян, П. Алипян, 
М. Мириманян, И. Тер-Петросян, Л. Тигранян и др.). 

В начале XX в. многие армяне и армянки изучали медици­
ну в Тарту также на Частных университетских курсах (1908— 
1917), основанных профессором М. И. Ростовцевым. 

Документы, хранящиеся в ЦГИА ЭССР, позволяют осветить 
учебную и научную деятельность армян в Тарту. Некоторые ар­
мяне защитили диссертации с помощью ученых университета 
(М. Ротинян, С. Майссурян, Г. Тер-Грегорян), другие принима­
ли активное участие в деятельности Медицинского общества им. 
Н. И. Пирогова при Тартуском университете (Т. Спандунян, 
-X. Архипян и др.). 

В разное время после возвращения на родину армяне — вос­
питанники Тартуского университета оказывали влияние на раз­
витие армянской медицины, Наиболее видным врачем и обще­
ственным деятелем Армении во второй половине XIX в. стал из 
них Л. Тигранян (JI. Оганесян, 1947). Уже в Тарту он присту­
пил к разработке армянской медицинской терминологии, собрал 
коллекцию растительных лекарств. В Ереване он начал издавать 
на армянском языке первый медицинский журнал «Гигиениче­
ский листок» (1881 —1884). Он внес крупный вклад в развитие 
медико-санитарного дела, выступая сторонником профилактиче­
ской медицины (Р. Парсаданян, 1958), составил несколько ме­
дицинских словарей и написал учебник по анатомии для армян­
ских школ. Профессор анатомии Тартуского университета 
Л. Стида, посетив в 1881 г. Армению, был удивлен, что армяне 
пишут на родном языке труды по медицине. Он привез с собой 
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книги и первые номера журнала Л. Тиграняна «Гигиенический 
листок». Демонстрируя их и знакомя с их содержанием членов 
Эстонского ученого общества на заседании 14 июня 1882 г., 
Л. Стида дал высокую оценку деятельности Л. Тиграняна по 
созданию армянской медицинской терминологии и популяриза­
ции гигиенических знаний в народе (L. Stieda, 1883). Находясь 
в административной высылке, в 1885 г. Л. Тигранян снова побы­
вал в Тарту (Album academicum, 1889). 

Особенно большую научную продукцию в области медицины 
дал С. Майосурян. В Советской Армении видную роль сыграл 
Г. Медникян, заслуженный деятель наук Армянской ССР, 
один из организаторов Ереванского медицинского института 
(Б. Сисян, 1965). 

Таким образом, Тартуский университет сыграл видную роль 
в подготовке врачей для Армении в XIX — начале XX вв. При 
советской власти между Тартуским университетом и вузами Ар­
мянской ССР, в том числе Ереванским медицинским институ­
том, существует еще более тесная связь. 



МЕДИЦИНСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ МЕТЕОРОЛОГИЧЕСКИХ 
ЭЛЕМЕНТОВ И ТИПОВ ПОГОДЫ 

П. Прюллер и Я. Рийв 
Кафедра общей физики и пропедевтики внутренних болезней 

Влияние климата как многолетнего режима погоды, и иони­
зации атмосферы на человека изучалось многими исследовате­
лями [Л. Л. Васильев (1), Г. М. Данишевский (2), А. А. Минх 
(3), W. Petersen (4), R. Reiter (5), I. Kornblueh (6), D. Assmann 
(7)]. Настоящее исследование, проведенное в г. Тарту за 1960— 
1963 гг., является первым подобным трудом в Эстонской ССР 
и охватывает изучение связи между типами погоды и иониза­
цией атмосферы. 

Метеорологические данные получены из Актинометрической 
лаборатории Ин-та физики и астрономии АН ЭССР г. Тарту 
и со станции Гидрометслужбы ЭССР г. Тарту. 

Ионизация атмосферы регистрировалась в центре г. Тарту, 
в главном здании Тартуского гос. университета, при помощи 
автоматического фотографического счетчика ионов. Общее чис­
ло измерений за 3 года равно 38 800. 

Для учета биологического эффекта влияния метеорологиче­
ских элементов, характеризующих погоду, в медицинской кли :  

матологии актуальным является вопрос типизации погоды. 
В курортологии наиболее распространена комплексная клас­

сификация погоды E. Е. Федорова и Л. А. Чубукова (8, 9). Со­
гласно этой классификации следует различать 16 классов пого­
ды, отличающихся различной среднесуточной температурой, 
влажностью воздуха и облачностью. Чтобы для климатотерапев-
тических целей дать обоснованную интерпретацию каждого 
класса погоды, проведены специальные исследования [Г. А. Нев-
раев и Л. А. Чубуков (10)]. 

При типизации погоды для применения в медицине, особен­
но в курортологии, следует учитывать важное значение солнеч­
ной радиации, сильно влияющей на формирование погоды и 
жизнедеятельность живых организмов [К. А. Кондратьев (11), 
А. Райк (12), Ю. Н. Шварева (13)]. В комплексной климатологии 
радиационный режим Солнца характеризуется количеством ниж­
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ней облачности в 13 часов, но между этой характеристикой и 
суточным притоком солнечной радиации нет удовлетворительной 
корреляции [А. Райк (12)]. 

Многие авторы [Г. М. Данишевский (2), R. Reiter (5), ID. Ass­
mann (7)] показывают в своих ^исследованиях, что резкое паде­
ние атмосферного давления, связанное с циклональной деятель­
ностью, вызывает биологические реакции особенно у больных 
гипертонической болезнью и сердечно-сосудистыми заболева­
ниями. Наши исследования говорят о том, что при "резком из­
менении атмосферного давления наблюдается повышение смерт­
ности и заболеваемости особенно сердечно-сосудистого проис­
хождения. Поэтому при типизации погоды для медицинских це­
лей надо учитывать также влияние циклональной деятельности. 

Наряду с солнечной радиацией, биоклиматически важными 
оказываются метеорологические факторы, проявляющиеся и в 
закрытом помещении: атмосферное давление, содержание в 
атмосфере ионов и аэрозолей (через щели окон и дверей) и 
высокочастотные электромагнитные колебания [Н. Israel (14)]. 

При нашей типизации погоды учтено предложение, сделан­
ное А. Райком в его статье (12). Оно заключается в том, чтобы 
при типизации погоды для косвенной характеристики радиацион­
ного режима учитывалась суточная продолжительность солнеч­
ного сияния s, от которого линейно зависят суточные суммы 
суммарной (прямой и рассеянной) радиации. Поэтому крите­
рием для выделения «солнечной погоды» может считаться про­
должительность суточного солнечного сияния порядка 60% от 
возможной суточной продолжительности s B, т. е. s > 0,6 s B  

[А. Райк (12)]. Суточная продолжительность солнечного сияния 
s регистрируется на 10 станциях Гидрометслужбы ЭССР и пуб­
ликуется в ежемесячнике. 

При наших исследованиях, проведенных с 1960 по 1962 г., 
ежедневные метеорологические данные г. Тарту и данные о дви­
жении циклонов нанесены по декадам на специальные карты в 
виде графиков. 

При типизации погоды в течение 3 лет первичными факторами 
служили антициклояальная или циклональная погода и суточ­
ная продолжительность солнечной радиации. При учете этих 
факторов получается семь типов погоды, которые вполне соот­
ветствуют -нашим климатическим условиям. 

Т и п  1 :  о т н о с и т е л ь н о  х о р о ш а я  п о г о д а ;  т и п  2 :  х о р о ш а я  п о ­
года и тип 3: очень хорошая погода. Типы 1, 2 и 3 характе­
ризуют в общем, но не без исключения, антициклональную по­
году с сравнительно высоким атмосферным давлением и суточ­
ной продолжительностью солнечной радиации: s ̂  0,3 s B  (тип 1), 
0,3 s B  < s < 0,6 s B  (тип 2) и s > 0,6 s B  (тип 3), где s B  — воз­
можная суточная продолжительность солнечного сияния. При 
указанных границах продолжительности солнечного сияния типы 
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погоды 1, 2 и 3 могут встречаться также при атмосферном давле­
нии, которое близко к среднему или ниже среднего. 

Зимой при антициклональной погоде, когда роль солнечной 
радиации мала, тип 1 характеризуется также среднесуточной 
температурой ниже и типы 2 и 3 среднесуточной температурой 
выше среднемесячной температуры. 

Т и п  4 :  н а ч и н а ю щ а я с я  п е р е м е н а  п о г о д ы  ( п р и б л и ж е н и е  ц и ­
клона), резкое падение атмосферного давления, s <С 0,3 s B, 
быстрые переходы летом от тепла к холоду, зимой — наоборот. 
Т и п 5: совершившаяся перемена погоды (переход или близ­
кий проход центра циклона), минимум атмосферного давления 
и начало его увеличения, s 0,3 s B, летом преимущественно 
холодно-влажно, зимой тепло-влажно. 

Т и п  6 :  у с т а н о в л е н и е  б е з о с а д о ч н о й  п о г о д ы  и  т и п  7 :  у с т а ­
новление погоды с осадками. При типах 6 и 7 атмосферное дав­
ление относительно низкое и неравномерно увеличивается, 
s < 0,3 s B, летом холодно-сухо, зимой тепло-сухо (тип 6) или ле­
том холодно-влажно, а зимой тепло-влажно (тип. 7). С преды­
дущей типизацией погоды связаны соответствующие числовые 
данные для видимости, облачности, осадков и скорости ветра, 
служащие для ориентации. 

Типизация погоды с шестью типами используется в Герма­
нии [Н. Ungeheuer (15)], однако в описаниях типов погоды не 
подчеркнуты первичные факторы типизации, что затрудняет ти­
пизацию. 

Процентуальное распределение погоды по типам с XI 1960 по 
X 1962 гг. в г. Тарту дано в следующей таблице. 

Т а б л и ц а  1  

Время 
Тип погоды Число Время 

1 2 3 4 5 6 7 дней 

Холодное полу­
годие (с XI по 
IV) 

12,7% 10,2% 14,7% 7,7% 9,1% 41,4% 4,2% 362 

Теплое полуго­
дие (с V по X) 

12,2% 26,6% 20,4% 3,3% 3,5% 20,4% 13,6% 368 

Дней с антициклональной погодой (типы 1, 2 и 3) было в хо­
лодном полугодии 37,6%, а в теплом полугодии 59,2%, с погодой 
типа 7 (установление погоды с осадками) было в холодном по­
лугодии 4,2%, а' в теплом полугодии 13,6% и с погодой типа 3 
(очень солнечная погода) было в теплом полугодии 20,4%. Эти 
цифры дают для медицинских целей наглядную характеристику 
состояния погоды как в теплом, так и в холодном полугодии. 
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Наши исследования показывают, что за 2 года в теплом и 
холодном полугодии в 13 часов по местному времени средняя 
концентрация легких ионов (подвижность k > 0,1 см 2/сек. в) 
обоих знаков является наибольшей при типе погоды 3, когда 
солнечное сияние наибольшее (рис, 1). Повышенной концентра-

сп 
15 ЧАС 

700 

1962 

19SI 

400 

П ПОГОДЬЩ f79b0/6> 77 ПОГОДЫ 

Рис. 1. Средняя концентрация легких ионов (к ^0,1 см 2/сек. в) 
обоих знаков по типам погоды с XI I960 г. по X 1962 г. в теп­
лом (V—X) и é холодном (XI—IV) полугодиях в 13 часов 

в г. Тарту. 

ции легких ионов, особенно отрицательного знака, приписывают 
благоприятное биологическое значение [А. А. Минх (3), 
I. Kornblueh (6)]. Совпадение максимальной солнечности и иони­
зации атмосферы доказывает важность учета солнечной радиа­
ции >при типизации погоды для медицинских целей. 

Смертность и заболеваемость в г. Тарту изучены по данным 
клинических больниц и Бюро Записей актов гражданского со­
стояния г. Тарту. За 4 года число смертных случаев от болезней 
составляет 2615. 

Сравнительные среднемесячные данные хода метеорологиче­
ских элементов, концентрации легких и тяжелых ионов, смерт­
ности и заболеваемости за период с 1960 по 1963 г. в г. Тарту 
представлены на рис. !2. Анализ этих данных указывает на сле­
дующие закономерности. 

Общая смертность и смертность от сердечных болезней (ин­
фаркт миокарда и сердечно-сосудистая недостаточность) в лет­
ние месяцы, при большой продолжительности солнечного сияния 
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Рис. 2. Среднемесячные данные хода метеорологических элементов, концент­
рации легких (к ^.0,1 см 2/сек.'в) и тяжелых (0,1 > к 0,00025 см 2/сек. в) 
ионов, смертности и заболеваемости за период с 1960 по 1963 гг. в г. Тарту. 

31 



и повышенной температуре (преобладают типы 2 и 3) была 
меньше, а в зимние и весенние месяцы — больше среднемесяч­
ной смертности за год. 

Число заболеваний сердечно-сосудистой системы (стенокар­
дия, инфаркт миокарда, тромбозы и эмболии) за весенний и лет­
ний месяц меньше, чем за зимний (за исключением августа 1960 
и 1962 г.). Число инсультов мозга за месяц уменьшилось в 1962 и 
1963 гг. по сравнению с предыдущими годами. Число больных 
воспалением легких, наибольшее в марте месяце, достигло ми~ 
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Рис. 3. Повышение смертности при резком падении атмосферного 
давления 10 II 1960 г. и 27 III 1961 г. в г. Тарту. 

нимума летом (за исключением августа 1962 г.) и было особен­
но малое летом 1963 г. при большой суточной продолжительности 
солнечного сияния. 

Кривая изменения общей смертности и смертности от сердеч­
ных заболеваний по месяцам находится в антибазисе с кривой 
годового хода по месяцам концентрации легких ионов и изме­
няется параллельно с кривой годового изменения по месяцам 
концентрации тяжелых ионов. 

Смертность и заболеваемость определенным образом связаны 
с резкими переменами метеорологических элементов (атмосфер­
ного давления и др.), изменения концентрации атмосферных ио­
нов также обусловлены метеорологическими факторами (види­
мостью, движением воздушных масс и т. д.) и, прежде всего,. 
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атмосферными и локальными ядрами. Последние вызывают из­
менения в концентрации особенно тяжелых ионов зимой. 

При повышении или резком понижении атмосферного давле­
ния чаще обычного наблюдались сосудистые кризы, стенокардии 
и инфаркты миокарда. За период с 1960 по 1962 г. скопления по­
вышенных чисел смертности и заболеваемости за день распреде­
лялись следующим образом: 15 раз на дни с типами погоды 1. 
2 или 3 и 49 раз на дни с типами погоды 4 или 5. В первом слу­
чае несколько дней предшествовало повышение, а во втором слу­
чае — резкое понижение (10—25 мбар за сутки) атмосферного 
давления, и часто отмечался переход или близкий проход цикло­
на. Повышение смертности при резком падении атмосферного 
давления 10 II 1960 г. и 27 III 1961 г. изображено на рис. 3. 

Выводы 

1. При типизации погоДы для медицинских целей в качестве 
первичных факторов следует учитывать солнечную радиацию и 
циклональную деятельность. 

2. Смертность и заболеваемость сердечно-сосудистой систе­
мы и воспалением легких понижаются летом при большей про­
должительности солнечного сияния и концентрации легких ио­
нов и повышаются зимой. 

3. Влияние метеорологических элементов на человека сле­
дует рассматривать комплексно, причем наиболее неблагоприят­
ное влияние оказывают связанные с циклональной деятель­
ностью повышение или резкое понижение атмосферного давле­
ния, сопровождающиеся также изменениями в ионизации воз­
духа. 

4. Общепонятная и соответствующая местным климатиче­
ским условиям типизация погоды и объявление типа погоды 
вместе с прогнозом погоды на метеорологической станции имела 
бы важное медицинское значение. 
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MEDICAL SIGNIFICANCE OF METEREOLOGICAL 

FACTORS AND WEATHER TYPES 

P. Priiller and J. Riiv 

S u m m a r y  

The authors have set themselves the aim of establishing the 
possible connections between metereological factors, incidence 
and mortality in Tartu in 1960—1963 on the one hand and atmo­
spheric ionization and weather types on the other hand. 

Cyclonic or anticyclonic weather conditions as well as diurnal 
duration of sunshine were taken for the primary basis of the 
classification of different kinds of weather. Taking into account 
these factors, one obtains seven weather types: three types of 
anticyclonic, two types of cyclonic, and two types of transitional 
weather. Studies show that within two years the average density 
of both signs of small ions (mobility k > 0,1 cm2/s. V) at * 1 p. m. 
in the warm half-year (V—X) and in the cold half-year (XI—IV) 
was at the maximum in the case of weather type 3 when the 
duration of sunshine is equal to or greater than 60% of the 
maximum possible diurnal duration of sunshine (Fig. 1). 

In the years 1960—1963 general mortality as well as 
mortality from angina pectoris and congestive heart disease in 
Tartu was smaller than the monthly annual mean in the summer 
months when the diurnal duration of sunshine is long and the 
temperature is high; mortality exceeds the annual mean in the 
winter and spring months.' » 

Incidence of cardio-vascular diseases (angina pectoris, 
myocardial infarction thromboses and embolisms) per month 
was in the spring and summer months lower than in the winter 
months. Incidence of pneumonia was highest in March, reached 
its minimum in summer and was particularly low in the summer 
of 1963 when the diurnal duration of sunshine was long (Fig. 2). 

In the case of a steep rise or fall in atmospheric pressure 
cardio-vascular crises, angina pectoris and myocardial infarction 
occur more frequently than usual. Fig. 3 shows an increase in 
deaths in connection with a sudden fall in atmospheric pressure 
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during the approach of a cyclone on Feb. 10, 1960, and March 27, 
1961. 

The influence of meteorological factors on incidence and 
mortality in man has to be considered as a whole complex in 
which the most unfavourable influence is exercised by a sudden 
rise or fall in atmospheric pressure due to cyclonic activity 
which is accompanied by changes in atmospheric ionization. 
Popular characterization of weather types taking into account 
the local weather conditions, and the publication of weather 
types by weather bureaus along with weather. forecasts are of 
great medical importance. 
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О БИОХИМИЧЕСКОЙ ПОТРЕБНОСТИ КИСЛОРОДА (ВПК) 
ВОДЫ НЕКОТОРЫХ РЕК ЮГА ЭСТОНИИ 

А. Саава 
Кафедра гигиены 

Биохимическая потребность кислорода (БПК), т. е. количе­
ство растворенного в воде кислорода, необходимое для окисле­
ния содержащихся в воде легко окисляющихся органических 
соединений, является весьма важной величиной, характеризую­
щей санитарное состояние водоема. Действующими санитарны­
ми правилами   372-61 (1) установлены предельные значения 
БПК в водоемах, используемых для определенных целей. Вели­
чина БПК служит одним из основных измерителей количества 
органических загрязнений, поступающих в водоемы со сточными 
водами, и критерием для сравнения разных сточных вод. Изуче­
ние закономерностей хода процесса биохимического потребления 
кислорода связано с решением многих практических задач охра­
ны водоемов от загрязнения. 

В условиях загрязненного водоема процессы окисления орга­
нических соединений сложны. Здесь подвергается изменениям 
одновременно большое количество соединений, различное по 
составу и происхождению. При аэробных условиях окисление 
органических соединений происходит две отдельные стадии: в 
первую очередь распаду подвергается углеродистая часть орга­
нического вещества, а затем — азотсодержащие вещества (2, 3). 
Биохимическое потребление кислорода, необходимое для завер­
шения этой так называемой углеродистой фазы окисления орга­
нических веществ и фазы аммонификации (1 фаза), составляет 
полное биохимическое потребление кислорода и обозначается 
БПКполн.. Расход кислорода на дальнейший процесс окисления 
аммонийных солей до нитритов и нитратов (II фаза) не вклю­
чается В БПКполн. (4). 

Окисление органического вещества в водной среде идет с 
убывающей скоростью. Скорость биохимического окисления ор­
ганического вещества пропорциональна концентрации оставше­
гося в данный момент неокисленного вещества, выраженной в 
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форме эквивалентного количества кислорода (5). Для матема­
тического выражения процесса окисления органического веще­
ства Стритер и др. (5) предложили уравнение мономолекуляр­
ных реакций: 

log ~j~t 
; = = =  k [t. 

После интегрирования и перехода к десятичным логарифмам 
уравнение принимает форму 

Lt=L a. 10-4 [1] 

где Lt — величина БПК по источении t дней, 
La — полное БПК, 
ki — коэффициент скорости окисления. 

Стритер и др. [5, 6] полагали, что коэффициент k\ для хозяй­
ственно-бытовых сточных вод при температуре 20° С составляет 
около 0,10 и БПКполн. = БПКго- Но теперь уже неоднократно до­
казано, что коэффициент k x  непостоянный и зависит от харак­
тера сточных вод (7, 8, 9, 10, 11). Определение k\ ri L a  сложное 
и требует упрощений. 

Приведенное уравнение учитывает потребление кислорода на 
окисление органических веществ (1 фаза), но не 1  учитывает 
потребления кислорода на нитрификацию, т. е. на окисление 
аммонийных соединений до нитритов и нитратов (II фаза). По 
мнению С. Н. Черкинского, процесс нитрификации не связан с 
практическими санитарными интересами (4). 

Все процессы протекают в водоемах связанно, и при обычном 
способе определения величина БПК характеризует суммарное 
количество. потребляемого кислорода, независимо от характера 
процессов. Согласно действующим санитарным правилам 
  372-61 для санитарной оценки водоемов необходимо знать, 
потребляется ли кислород на первую или на вторую фазу окис­
ления органических загрязнений, а при изучении процессов са­
моочищения водоемов нас интересует суммарное потребление 
водоемом кислорода. Значительные затруднения представляет 
разделение этих двух фаз процесса на практике. 

В ходе комплексных и систематических исследований водое­
мов юга Эстонии, проведенных в 1962—1964 гг. коллективами 
кафедры гигиены ТРУ и научно-исследовательской лаборатории 
санитарной техники ТПИ (12, 13), изучались и скорость, и ха­
рактер протекания процесса биохимического окисления воды 
рек, загрязненных смешанными сточными водами районных го­
родов (хозяйственно-бытовые и сточные воды пищевой и мест­
ной промышленности). С этой целью в 90 пробах определяли 
БПК воды через 2, 5, 7, 10, 20 и 50 дней по общепринятой мето­
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дике (14, 15). Величины коэффициента k\ и БПКполн .  (La) вы­
числили по формулам (16) : 

0 т log 
"2t 

[2] 

1 — 10-W ' [3] 

Обозначения прежние. 
Результаты исследований показали, что в ряде проб про­

цесс биохимической потребности кислорода протекает сначала 
аналогично мономолекулярной зависимости [2]. Ясно выражен-

6 ПК 
(»' 0;/*) 

Ч фа/а 

yy/z^ 

в м и и, 76 <е ги t (дней.) 

Рис. I. Динамика БПК и превращения азотистых соединений при инкубации 
проб воды (река Педели в устье 23 мая 1963 г. в 12 час. 45 мин.) 

ные максимумы содержания нитритов БПК наступают на пя­
тый—седьмой (десятый) день (см. рис. 1). В этих, случаях 
формула (1) довольно хорошо характеризует первую фазу 
процесса. Коэффициент k\ является сравнительно постоянной 
величиной в отдельных интервалах -течения процесса и может 
быть принят как береди., имея относительную погрешность до 
+ 15%. L a  при определениях по L t  (3), где t — 1 — 6 дням, имеет 
относительную погрешность +10% и не соответствует понятию 
БПКго (см. табл. 1). Для рек юга Эстонии коэффициент k x  ме­
нялся в пределах от 0,07 до 0,40 в зависимости от сезона, харак­
тера и степени загрязнения реки. 

Начиная с седьмого (десятого) дня кривая БПК тянется 
скачкообразно вверх в результате наступающего процесса ни­
трификации, который продолжается до 50 дней и более. 
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Т а б л и ц а  1  
Вычисление коэффициента k{ и La 

Место и дата 
взятия пробы 

t 
дней мгОг/л 

^2t 
мгОг/л ki 

La 
мгОг/л 

Река Педели в устье 0,5 0,85 1,50 0,233 3,61 
23 мая 1963 г. 1,0 1,50 2,30 0,273 3,21 
в 12 час. 45 мин. 1,5 1,85 2,60 . 0,261 3,11 

2,0 2,30 2,90 0,292 3,11 
2,5 2,50 3,00 0,280 3,12 
3,0 2,60 3,10 0,239 3,22 

k. r n  =0,236 s* = 0,010 £** — 10,8% 
L — 3 32 s = 0,08 £ = 7,3% 

a cp. °>JZ 

£20 == 5,0 
f s — среднее квадратическое отклонение. 
** £ — относительная погрешность. 
В ряде проб процесс нитрификации протекает уже с начала 

инкубации. В этих случаях первая фаза слабо выражена. Вели­
чина коэффициента k x  значительно меняется в течение про­
цесса. Относительная погрешность коэффициента k\ доходила до 
35—100% и L a  до 50% (см. табл. 2). Коэффициент k\ наиболее 
резко отличается от среднего значения в первые 1—2 сутки и 
становится стабильным на 5 сутки и позже. Это ставит под со­
мнение необходимость и правильность применения коэффициента 
ki средн. при описании процесса. 

Т а б л и ц а  2  
Вычисление коэффициента ky и L a  

  Место и дата 
взятия пробы 

t 
дней 

Lt 
мгОг/л 

^21 
мгОг/л 

k\ К 
мгОг/л 

1. Река Педели, 2 км 0,5 0,75 1,35 0,1948 3,75 
ниже гор. Валга 1,0 1,35 2,40 0,109 6,07 
23 мая 1963 г. 1,5 1,90 2,95 0,172 4,25 
в 15 час. 30 мин. 2,0 2,40 3,55 0,160 4,61 

2,5 2,75 4,00 0,137 5,04 
3,0 3,95 4,60 0,084 6,69 

k l c p  =0,143 s = 0,017 £ = 35,1% 
La = 5,07 s = 0,46 £ = 27,1% 
£20 =' 6,9 

Река Педели в устье 0,5 0,50 0,90 0,194 2,50 
12 окт. .1963 г. 1,0 0,90 1,60 0,109 4,05 
в 15 час. 10 мин. 1,5 1,25 2,30 0,050 7,83 

2,0 1,60 2,80 0,062 ~ 6,40 
2,5 4,95 3,20 0,077 5,43 
3,0 2,30 3,45 . 0,100 4,60 

klcp = 0,099 s = 0,021 £ = 63,7% 
La = 5,14 s = 0,76 £ = 44,4% 
L20 = 5,1 
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Выводы 

1. Сточные воды, спускаемые в изученные. реки юга Эсто­
нии, содержат легко окисляемые вещества. 

2. Коэффициент k\ не является постоянной величиной и ме­
няется от 0,07 до 0,40. 

3 .  БПКполн  не соответствует понятию БПК20 .  Соотношение 
бпк 5  

пгиТ"^ не является постоянной величинои, что не позволяет 
DA LILÇO 4 

производить пересчет БПКз '=' 2/з БПК поли; • 
4. В сложных случаях формула [1] не применима. Необхо­

димо искать другие математические методы выражения суммар­
ного потребления кислорода (1 + II фаза). Наиболее точно про­
цесс характеризуется путем графического интегрирования. 
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ÜBER DEN BIOLOGISCHEN SAUERSTOFFBEDARF (BSB) 
DES WASSERS DER FLÜSSE SÜDESTLANDS 

A. Saava 

Z u s a m m e n f a s s u n g  

Es wurde der BSB des Wassers einiger verunreinigter Flüsse 
Südestlands bestimmt. In 90 Einzelproben wurde der BSB nach 
2, 5, 7, 10, 20 und 50 Tagen nebst des Gehaltes von Ammoniak, 
Nitriten und Nitraten bestimmt. 

Die Resultate der Untersuchungen zeigten, daß die Abwässer 
(häusliche Abwässer und Abwässer von Nahrungsmittelbetrie­
ben), die in die Flüsse gelangen, leicht oxydierbare Stoffe 
enthalten. In einem Teil der Proben ist der Prozeß des BSB in 
zwei getrennten Phasen verlaufen. In diesen Fällen verlief die 
erste Phase (5—7 Tage) nach der monomolekulären Reaktion, 
dabei war die Konstante k während der ganzen Phase ziemlich 
beständig. Die Werte für die Konstante k betrugen von 0,13 bis 
0,26 und veränderten sich nach den Jahreszeiten und nach dem 
Gehalt von Verunreinigungen. Der volle BSB entspricht nicht 
dem BSB20. 

In einigen Proben hat die Nitrifikation schon in den ersten 
Tagen der Inkubation begonnen. In diesen Fällen veränderten 
sich die Werte der Konstante k in ziemlich breiten Grenzen, und 
die Formel der monomolekulären Reaktion ist dabei nicht gültig. 

Es ist nötig, neue mathematische Methoden für die Darstellung 
des summaren BSB (der I. -j- der II. Phase) auszuarbeiten. Bis 
dahin kann man sich mit der graphischen Darstellung des Pro­
zesses des BSB begnügen. 

41 



О ВЛИЯНИИ РАЗБАВЛЯЮЩЕЙ ВОДЫ НА ВЕЛИЧИНУ 
БИОХИМИЧЕСКОЙ ПОТРЕБНОСТИ КИСЛОРОДА 

А. Саава 
Кафедра гигиены 

Автореферат 

В целях определения влияния разбавляющей воды на вели­
чину биохимической потребности кислорода (БПК) сточных вод 
и сильно загрязненной речной воды произведено разбавление 
хозяйственно-бытовых вод города В ал га водами разных рек 
юга Эстонии (Суур-Эмайыги, Педели, Выханду) и специально 
приготовленной водой (диет, вода-f-питательные соли). БПК 
определяли при 20° С на 2, 5, 10 и 20 день по общепринятой ме­
тодике. 

Результаты показали, Что расхождение между БПК проб, 
разбавленных речной водой разных рек, и специально приготов­
ленной воды доходило при БПКг от —2: до +65%, при БПК5 от 
—30 до +16%, при БПКю от —20 до +58% и при БПК20 до 
+155%. 

Следовательно, разбавляющая вода имеет весьма большое 
влияние на БПК. При изучении самоочищающей способности 
рек сточную воду нужно разбавлять водой той реки, куда эти 
воды 'спущены, забирая воду выше места выпуска. В таком 
случае полученные результаты отображают наилучшим образом 
биохимические процессы, протекающие в воде водоема после 
спуска в него сточных вод. 
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TARTU LINNA LASTEAEDADE TOIDURATSIOONIDE 
AMINOHAPPELINE KOOSTIS 

M. Uibo 
Hügieeni kateeder 

Ratsionaalse toitlustuse mõiste muutub järjest komplitseeri­
tumaks. Toiduratsioonide koostamisel ja hindamisel ei saa täna­
päeval piirduda ainult üksikute toitainete kvantitatiivse küljega, 
vaid peab arvestama ka nende kvaliteeti. 

Kasvavale organismile on üheks olulisemaks toidukomponen-
diks valk. Valkude kvaliteet sõltub nende aminohappelisest koos­
tisest. Toiduga saadavad valgud peavad kindlustama organis­
mile vajalikud aminohapped liigiomaste valkude ehitamiseks. 
Kuna inimorganism pole võimeline kõiki aminohappeid süntee­
sima, siis peavad need olema toidus valmis kujul. Selliste nn. 
essentsiaalsete aminohapete vajadus on vastavalt vanusele eri­
nev, nagu see ilmneb J. Allisoni (1), J. Levensoni ja D. Watnini 
(2), L. Hoiti jt. (3) töödes. Ühe või teise essentsiaalse aminohappe 
puudumine või vähene sisaldus toidus ei põhjusta ainult üldise 
valguainevahetuse puudulikkust, vaid ka iga aminohappe suhtes 
spetsiifilisi häireid ainevahetuses ja organismi funktsioonides. 
Katsed on näidanud, et kõige suurem ja kiirem negatiivne läm-
maštikubilanss tekib isoleutsiini, vähemal määral trüptofaani, 
kõige väiksem lüsiini ja treoniini väljalülitamisel toidu koosti­
sest. Enamik autoreid |P. R. Cannon (4), M. M. Roškovskaja ja 
S. Z. Sapiro, A. A. Klementova, P. A. Veršilova (5)] rõhutavad 
organismi immunobioloogiliste reaktsioonide seost eksogeensete 
valkude aminohappelise koostisega, kusjuures olulist osa etenda­
vad väävlit sisaldavad aminohapped. Paljusid aminohappeid kasu­
tatakse peale valgu biosünteesi arvatavasti ka teiste ühendite 
valmistamiseks organismis. Seda näitab organismi metaboliiti-
lisse fondi kuuluvate aminohapete kulutamise ebaühtlane kiirus 
[A. E. Braunštein (6)]. Ka aneemiat seostatakse hüpoproteinoosi-
dega. Üheks olulisemaks erinevuseks, võrreldes täiskasvanuga, 
on lastel histidiini ja arginiini vajadus. x  

Üksikute essentsiaalsete. aminohapete optimaalsete hulkade 
küsimus on kuni tänaseni lõplikult selgitamata. Orienteerivaks 
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keskmiseks päevaseks miinimumiks laste jaoks arvestatakse 
mitmete autorite järgi (tsiteeritud Ä. A. Pokrovski (7) järgi) 
kehakaalu ühe kg kohta: 

trüptofaani 22 mg 
lüsiini 105 mg 
metioniini ja 
tsüstiini, 65—85 mg 
treoniini 60 mg 

isoleutsiini 90 mg 
leutsiini 150 mg 
fenüülalaniini 90 mg 
väliini 93 mg 
histidiini 32 mg 

Tartu linna lasteaedade toiduratsioonide valkude kvalitatiiv­
seks iseloomustamiseks arvutati omastatavate loomsete ja taim­
sete valkude vahekord protsentides, üksikute toiduainete osatäht­
sus valgu allikana, essentsiaalsete aminohapete sisaldus gram­
mides ja nende % omastatavate valkude üldhulga suhtes. Arvu­
tamisel kasutati W. Rose (8), M. Orri ja В. Watti (9), R. Blocki 
ja D. Bollingi (10), H.-D. Bocki ja J. Wühche (11), A. F. Suhnovi 

Toiduratsioonide vaigu kvalitatiivne iseloomustus 
T a b e l  Ï  

Tegelik 

Hindamise faktor Päevane Nädalane Norm 
l.-aed l.-aed 

Omastatavate valkude üldhulk (g) 47,7 52,4 50—68 
Sellest 

piimavalgud {%) 30,0 29,5 32—37 
lihavalgud (%) 16,6 16,9 15—18 
kala.valgud (%) 3,6 1,2 5—8 
munavalgud (%) 2,7 1,6 3—5 

Loomsed valgud 
kfJkku (%) 52,9 49,2 65—70 

teraviljavalgud (%) 30,2 31,9 . 26—29 
kartulivalgud (%) 9,9 11,8 5 
köögiviljavalgud {%) 1,9 3,1 5 

Taimsed valgud 
kokku (%) 42,0 46,8 30—35 
Muude toiduainete valgud kokku (%) 5,1 4,0 2—4 
Essentsiaalsed aminohapped 1 

0,37—0,48 triiptofaan (g) 0,709 0,787 0,37—0,48 
lüsiin , (g) 3,488 3,837 1,79—2,31 
tsüstiin ja metioniin kokku (g) 2,037 2,255 1,19—1,54 
metioniin (g) 1,136 1,258 — 

treoniin (g) 2,262 2,505 1,02—1,32 
isõleutsiin (g) 2,776 3,068 1,53—1,98 
leutsiin (g) . 4,728 5,323 2,55—3,30 
fenüülalaniin (g) 2,739 3,070 1,53—1,98 
valiin (g) 3,029 3,359 1,58—2,05 
histidiin (g) 1,388 1,562 0,54—0,70 

Aminohapped kokku (g) 24,302 27,024 12,10—15,66 
Moodustab üldvalgust (<%) 50,9 51,6 24,2—23,0 

1 Normiks on võetud minimaalne tarvidus. 
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(12) ning P. F. Djatšenico (13) andmeid toiduainete aminohappe­
lise koostise kohta. Alljärgnevas tabelis (tabel nr. 1) on esitatud 
1963. aasta keskmise toiduratsiooni iseloomustus päevase ja öö­
päevase lasteaia kohta eraldi. Võrdluseks on toodud päevane 
minimaalne aminohapete vajadus, arvestades laste keskmist 
kehakaalu, ja üksikute toiduainete osatähtsus valgu allikana 
vastavalt kirjanduses lasteaedade jaoks soovitatud kogustele 
[V. F. Vedraško (14), A. D. Goldeld ja M. M. Stšelovanov (15), 
S. E. Sovetov (16)]. 

Esitatud andmetest selgub, et essentsiaalsete aminohapete 
hulk on nii ööpäevastes kui ka päevastes lasteaedades enam­
vähem ühesugune, kusjuures minimaalne vajadus on keskmiselt 
kaks korda ületatud. Sellest võiks teha järelduse, et ratsioonides 
sisalduvate valkude kvaliteet vastab kasvava organismi nõuetele. 
Kuid loomsete ja taimsete valkude vahekord ratsioonis, erineva 
aminohappelise koostisega valkude protsentuaalne jagunemine ja 
nende võrdlus Nõukogude Liidus soovitatud toiduainete normi­
dega räägib sellele oletusele vastu. 

Küsimuse selgitamiseks tuleb kõigepealt silmas pidada, et 
essentsiaalsete aminohapete minimaalne norm ei kindlusta veel 
optimaalset toitlustust valgu piisavuse mõttes, vaid näitab ainult 
organismi kohastumist sunnitud olukorra suhtes ja tagab orga­
nismi eksisteerimise tema funktsioonide allasurutud seisundis. 
W. Rose ise ütleb tema antud aminohapete normi kohta, et neid 
ei saa ka kahekordistatult võttes käsitleda kui optimaalseid. 
A. E. Šarpenak (17) mainib, et aminohapete minimaalsetel normi­
del ön ainult see tähtsus, et nad võivad olla aluseks üksikute 
aminohapete optimaalsete vahekordade ligilähedaseks hindami­
seks. 

Valkude kõrge omastatavuse ja organismi funktsioonide nor­
maalse seisundi kindlustamiseks on tarvilik essentsiaalsete ami­
nohapete otstarbekas balansseerimine toiduratsioonis ja seda 
mitte ainult päeva vältel, vaid ka üksikutel toidukordadel, nagu 
seda on nii inimestel kui ka loomkatsetes näidanud J. Allison 
(18), H. J. Almquist (19) P. H. Philips ja M. A. Constant (20) 
ning A. E. Šarpenak ja G. P. Jeremin (21). Dispropörtsioon toidu 
aminohapete hulkade vahel teeb toidu valgu mittetäisväärtusli-
kuks. On õnnestunud näidata, et kasvava organismi normaalset 
arengut häirib mitte ainult teatud, aminohapete vähesus, vaid ka 
üleküllus. Aminohapete disproportsioönist tingitud häirete tekke 
põhjuseks võivad olla A. A. Pokrovski (7) arvates mitmesugused 
mehhanismid: 1) mõne aminohappe puudumine või vähesus, mis 
limiteerib ka teiste aminohapete kasutamist biosünteesiks, 2) ami­
nohapete toksiline efekt tema liigsel prevaleerumisel, 3) amino­
hapete antagonism ja 4) aminohapete ning vitamüp^de keeruline 
koosmõju. 

45 



Toiduvalkude optimaalse aminohappelise koostise skaala alu­
seks võetakse kas trüptofaan, mille hulk valkudes on kõige väik­
sem, või treoniin, mille vajadus on keskmine, võrreldes teiste 
aminohapetega. Tabelis 2 on toodud lasteaedades uuritud 
toiduratsioonide aminohapete hulga suhteline vahekord (valem 
trüptofaani alusel) ja võrdluseks ameerika autorite optimaalne 
valem (Nõukogude Liidus optimaalne valem laste jaoks ei ole 
välja töötatud). Kuna ratsioonide koostises esinevad sesoonili-
sed erinevused, siis on valem arvutatud aasta vältel kasutatud 
toiduainete keskmise hulga suhtes ühe toidupäeva kohta ja kõige 
halvema (aprillikuu) ning kõige parema (juulikuu — laagris 
viibimise aeg) kuu kohta eraldi. 

T a b e l  2  

Toiduratsioonide essentsiaalsete aminohapete valem ööpäevastes lasteaedades 
erinevatel sesoonidel 

Aminohapped 
Valem (lähtudes trüptofaanist) 

Aminohapped aasta 
keskmine aprillis juulis norm 

Trüptofaan 1 1 1 1 
Liisiin 4,8 4,5 5,1 4,8 
Metioniin+tsüstiin 2,9 2,8 2,8 3,5 
Treoniin 3,2 3,1 3,2 2,7 
Isoleutsiin 3,9 3,8 4,1 4,1 
Leutsiin 6,8 6,6 6,8 6,8 
Fenüülalaniin 3,9 4,0 4,1 4,1 
Histidiin 2,0 1,9 2,0 1,5 
Valiin 4,3 4,2 4,3 4,2 ' 

Andmete piltlikumaks jälgimiseks tulemuste hindamise mõttes 
on otstarbekas neid kujutada graafiliselt. (diagramm nr. 1). 

Nagu tabelist ja diagrammist nähtub, esineb essentsiaalsete 
aminohapete vahekordades disproportsioon, mille iseloomus puu­
duvad sesoonilised erinevused, kuid disproportsioonide aste on 
mõnevõrra erinev. Peamiseks puuduseks on väävlit sisaldavate 
aminohapete suhteline vähesus treoniini ja histidiini samaaegse 
prevaleerumisega. Aprillis, kui valgu üldhulk ja loomsete valkude 
protsent on kõige väiksem, on mõningane puudujääk ka lüsiini» 
isoleutsiini, leutsiini, fenüülalaniini ja väliini osas. Laagris viiv 
bimisel on loomsete toiduainete tarbimine kõige suurem, esineb 
lüsiini ja väliini üleküllus. 

Tartu linna lasteaedade toiduratsioonide aminohappelise koos­
tise analüüs näitab, et see ei vasta täiesti kasvava organismi 
vajadustele. Peamiseks puuduseks on väävlit sisaldavate amino­
hapete suhteline vähesus, kevadperioodil ka lüsiini vähesus. 
Samaaegselt esineb aga histidiini ja treoniini märgatav liigsus 
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(valem treoniini alusel annaks kõikide aminohapete, välja arva­
tud histidiin, defitsiidi 15—30 protsendi ulatuses). Disproport­
sioon on tingitud asjaolust, et loomsete valkude sisaldus toidu­
ratsioonides on väiksem (keskmiselt 50% omastatava valgu üld-
hulgast) kui see on füsioloogiliste toidunormide kohaselt tarvilik. 
Piima-, kala- ja munavalkude kui sobivama aminohappelise koos­
tisega valkude osas esineb alatarbimine kogu aasta vältel (muna-
ja kalavalkude osas isegi kaks korda). Samal ajal on need toidu­
ained aga põhimisteks toodeteks Eesti NSV-s. 

Teraviljavalkude osa toiduratsioonides on samal kõrgusel 
piimavalkude tarbimisega. Sagedasteks toitudeks menüülehel on 
pudrud keedisega, makaronid võiga, tangupuder hapu koorega jt. 
sellelaadilised toidud, mida lapsed meeleldi söövad. Teravilja-
valkudes on aga võrdlemisi vähe trüptofaani, lüsiini ja väävlit 
sisaldavaid aminohappeid (valem nende aminohapete osas trüpto­
faani suhtes on: leival 1 : 2 : 3,3, nisupüülil 1 : 9 : 2,7; makaronidel 
1:2,8: 2,9; tangudel keskmiselt 1:2,6:2,8), kusjuures väävlit 
sisaldavate aminohapete summast langeb metioniini arvele ainult 
40—50%. Enamasti keedetakse pudrud piimata või ainult vähese 
piimaga, mis oluliselt ei paranda putrude aminohappelist koos­
tist. 

Lasteaedade toiduratsioonide aminohappelise koostise paran­
damiseks on tarvis arstide, dietoloogide ja majandusteadlaste 
koostöö. Kuna enamikes toiduaineis aminohappeid ei leidu orga­
nismile sobivas proportsioonis, on aminohapete balansseerimise 
eesmärgil tarvilik toidukomponentide otstarbekas kombinatsioon 
mitte ainult toiduratsioonides, vaid ka enamkasutatavates töös­
tuslikult toodetavates toiduainetes. 
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АМИНОКИСЛОТНЫЙ СОСТАВ ПИЩЕВЫХ РАЦИОНОВ 
В ДЕТСКИХ САДАХ г. ТАРТУ 

М. Уйбо 

Р е з ю м е  

Автор проанализировал в 1963 г. содержание аминокислот 
в рационах детей детских садов г. Тарту и соотношение отдель­
ных аминокислот. Полученные результаты были сравнены с ми­
нимальными нормами аминокислот и с числами соответствую­
щей формулы оптимального аминокислотного состава белков. 
Оказалось, что рационы содержат эссенциальных аминокислот 
в среднем в два раза больше, чем предусмотрено нормами. 
В соотношении отдельных аминокислот встречаются диспропор­
ции, а именно, содержание метионина и цистина было меньше 
нормы, в то время как треонина и гистидина оказалось значи­
тельно больше. Колебаний по сезонам не отмечалось; не было 
также существенной разницы между рационами в обыкновенных 
и в интернатного типа детских садах. Причиной несоответствия 
аминокислотного состава рационов нормам питания СССР яв­
ляется недостаточное употребление белков молока, яиц, рыбы 
и избыток зерновых продуктов. ,% , f 
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ÜBER DEN GEHALT AN AMINOSÄUREN ÏN DER NAHRUNG 
DER KINDER IN DEN TARTUER KINDERGÄRTEN 

M. Uibo 

Z u s a m m e n f a s s u n g  .  

Der Autor hat die Speiserationen der Kinder von zwei Kinder­
gärten der Stadt Tartu in bezug auf Aminosäuren analysiert. 
Die Resultate wurden mit den Minimalnormen und der Formel 
der essentiellen Aminosäuren verglichen. 

Es zeigte sich, daß die Minimalnormen aller essentiellen 
Aminosäuren beinahe zweimal größer waren. Im Verhältnis der 
einzelnen Aminosäuren existierte aber eine merkbare Dispropor­
tion. Ein wesentlicher Mangel in der Zusammensetzung der 
Rationen war das Defizit von Metionin und Cyctin bei gleich­
zeitiger Prävalierung von Treonin und Histidin. Jahreszeitliche 
Differenzen des Aminosäuregehaltes der Rationen wurden nicht 
festgestellt; ebenso gab es keine Abweichungen zwischen den üb­
lichen Kindergärten und Kindergärten-Internaten. Der Autor meint, 
daß die Disproportion des Aminosäuregehaltes der Rationen durch 
die ungenügende Menge von Milch, Eiern und Fisch und durch 
ein Zuviel an Getreideprodukten bedingt war. 

4 Arstiteaduslikke töid XI 



11. ANATOOMIA JA FÜSIOLOOGIA 
АНАТОМИЯ И ФИЗИОЛОГИЯ 

INIMESE VASAKU JA PAREMA KOPSU ÜLA- JA 
KESKSAGARA SEGMENTAALSE STRUKTUURI 

ERINEVUSTEST 

A. Lepp ja E. Kogerman 
Anatoomia kateeder 

Parema kopsu ülasagara bronh jaguneb reeglipäraselt kol­
meks segmendiharuks (r. apicalis, posterior ja anterior). Vasaku 
kopsu ülasagara bronhi r. superior, mida peetakse parema kopsu 
ülasagara bronhi homoloogiks, jaguneb enamasti 72% (1) — 
82%Л (2) kaheks haruks (r. apicoposterior ja anterior)-, seepärast 
kirjeldatakse vasaku kopsu ülasagara ülemises osas sageli kahte 
segmenti (3, 4, 5, 6, 7). Osa autoreid (1, 2, 8, 9, 10, 11) annab 
r. apicoposterior'! tipmisele ja tagumisele harule segmendibronhi 
tähenduse ja eristab ka vasakul kolme sümmeetrilist segmenti. 
Arvatakse (5, 12), et tipmise ja tagumise haru dihhotoomilisel 
jagunemisel moodustub kummalgi pool neli homoloogilist sub-
segmentaalset bronhi (kaks apikaalset, eesmine ja tagumine). 
Mõned autorid (1, 12, 13, 14, 15) toovad esile kliiniliselt olulise 
aksillaarse subsegmendi, mille bronh ei algavat vasakul pool 
kunagi iseseisvalt (13, 14) või algab iseseisvalt märgatavalt har­
vem kui paremal (1, 15). Aksillaarbronh lähtuvat kas eesmise või 
tagumise segmendi bronhist (15) r. apicoposterior'ist enne selle 
jagunemist tipmise ja tagumise segmendi bronhiks (1) või ühest 
nimetatud kolme segmendi bronhist, enamasti eesmisest (13, 14). 
Vasaku kopsu ülasagara bronhi r. superior 'i trifurkatsioon tek­
kivat eesmise segmendi bronhi lõhestumisel (13) või apikaalse 
ja tagumise segmendi bronhi eraldi lähtumisel (1, 14, 15). 

Parema kopsu kesksagara bronh ja vasaku kopsu ülasagara 
bronhi r. inferior (resp. lingulaarbronh) jagunevad enamasti 
kaheks haruks, mistõttu ka kesksagaras ja vasaku kopsu lingu-
laarosas kirjeldatakse kahte segmenti. Ühtede autorite arvates 
on need sümmeetrilised ja vastavalt sellele kummalgi pool sama 
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Joon. 1. Täiskasvanud inimese vasaku kopsu bronhide 
korrosioonpreparaat (külgvaates). Segmentide piirid on 
märgitud skemaatiliselt mustade joontega. 1 — tipmine 
segment (subsegment); 2 — tagumine segment (subseg-
ment); 3 — eesmine segment; 4 — ülemine lingulaarseg-
ment; 5 — alumine lingulaarsegment; 6 — ülemine seg­
ment; 7 — mediaalne basaalne segment (subsegment) ; 
8 — eesmine basaalne segment (subsegment) ; 9 — late-
raalne basaalne segment; 10 — tagumine basaalne seg­
ment; L — lateraalne segment (subsegment) ; La — 

lingulaarosa lateraalne segment (variant). 





nimega [aksillaarne ja eesmine (12); roidmine ja paramediasti-
naalne (16); eesmine-väline ja eesmine-sisemine (8); ülemine-
lateraalne ja alurnine-sisemine (17)], teiste andmetel asümmeet-
riiised ja erinimelised [(vasakul: ülemine ja alumine lingulaarne, 
paremal: lateraalne ja mediaalne (1, 2, 6, 13, 15) jm.]. Ülemise 
lingulaarsegrnendi bronhi homoloogiks peetakse kesksagara 
lateraalse segmendi bronhi, alumise lingulaarsegrnendi bronhi 
homoloogiks — mediaalse segmendi bronhi (1, 15, 16, 17). Mõned 
autorid (8, 13, 15) täheldavad lingulaarosa suurt varieeruvtist: 
ühtedel juhtudel on ta otsekui redutseerunud, teistel juhtudel 
hästi arenenud. 

Meie poolt uuritud 50-1 inimese vasaku kopsu korrosioonpre-
paraadil esines ülasagara bronhi r. superior4 trifurkatsiooniline 
jagunemine 17-1 ja bifurkatsiooniline jagunemine 33-1 juhul. Tri-
furkatsiooni puhul kulges üks harudest (tipmine e. tipmine-tagu-
mine) peaaegu vertikaalselt üles; sellest lähtus kord kõrgemal, 
kord madalamal' varieeruva tugevusega enamasti taha üles ja 
veidi lateraalsele suunduv bronh, mis jagunes ülasagara ülemi­
ses tagumises osas. Tipmise-tagumise haru edasine jagunemine 
ei toimunud analoogiliselt parema kopsu r. apicalis'e ja poste­
riori jagunemisega. Teine haru (eesmine) kulges enamasti ette 
ja veidi üles; selle hargnemispiirkord ulatus parema kopsu ees­
mise segmendi ülemisest piirist kõrgemale. Kolmas haru (late­
raalne) suundus lateraalsele ja veidi tahapoole ning varustas 
kopsuosa, mida piiras alt ülemine (harva lateraalne) lingulaar-
segment, ülalt tipmine-tagumine segment, eest eesmine segment 
ja tagant fissura obliqua'ga eraldatud alasagara ülemine seg^-
ment (joon. 1). Vasaku kopsu ülasagara bronhi r. superior 'i 
bifurkatsiooni puhul lähtus lateraalne haru reeglipäraselt kas 
tipmise-tagumise (10-1 juhul) või eesmise (8-1 juhul) segmendi 
bronhist nende alguskoha läheduses (ühel juhul moodustasid 
ühise tüve tipmise-tagumise ja eesmise segmendi bronh, teiseks 
tüveks oli lateraalne haru). Lateraalse haru jagunemispiirkond 
vastas mitmete autorite poolt kirjeldatud aksillaarse subsegmendi 
asukohale. 14 juhul siirdus sellesse piirkonda 2 lateraalset sub-
segmendiharu, millest üks algas tipmise-tagumise, teine eesmise 
segmendi bronhist. Paremal pool varustas sama piirkonda reegli­
päraselt kaks (eesmise ja tagumise segmendi bronhi) subseg-
mendiharu. Seega erinevalt kirjanduse andmetest täheldasime 
r. lateralis'e iseseisvat lähtumist (18 juhul) just vasakul. 

Kui arvestaksime ainult bronhide jagunemist, esineks r. supe­
rior trifurkatsiooni puhul lateraalne segment, bifurkatsiooni kor­
ral moodustaks seesama kopsupiirkond lateraalse subsegmendi, 
mis kuuluks kord eesmise, kord tipmise-tagumise või mõlema 
nimetatud segmendi koosseisu. Sellise käsitluse puuduseks on nii 
segmentide arvu kui ka eesmise tipmise-tagumise segmendi 
piiride varieeruvuse suurenemine. Meie arvates tuleks sekundaar-
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selt tekkinüd ülä- ja kesksagara segmentide määratlemisel seni­
sest rohkem arvestada bronhide hargnemispiirkondi, mitte aga 
pisivariatsioone ühe või teise segmendibronhi lähtumisel (pare­
mal ei alga samuti kolm segmendibronhi alati rangelt iseseis­
valt). Vähemalt teatud juhtudel (trifurkatsiooniline jagunemine) 
võib ka vasakul eristada kolme segmenti: tipmine-(tagumine), 
lateraalne ja eesmine, mis ei ole aga arenguliselt ja topograafi­
liselt identsed parema kopsu ülasagara segmentidega. Ülasagara 
segmentide formeerumise iseärasused on seoses mediastinumi 
elundite asümmeetrilise asetusega. Juba ülasagarate bronhid on 
asümmeetrilised. Vasakul kulgeb ülasagara bronhi r. superior4 
taga kopsuarter, mistõttu r. posterior lähtub kõrgemalt ja on 
nõrgemini arenenud kui paremal. Seda kompenseerib r: lateralis, 
mis vasakul on omandanud suhteliselt iseseisvama tähenduse. 

Meie andmetel toimub ka parema kopsu kesksagara bronhi 
ja vasaku kopsu lingulaarbronhi jagunemine asümmeetriliselt. 
Tendents asümmeetriaks esineb juba loomadel: parema kopsu 
kardiaalsagara bronhi esimene lateraalne haru on sageli teis­
test harudest palju tugevamini arenenud; vasaku kopsu kardi­
aalsagara bronhi esimesele lateraalsele harule järgneb ligikaudu 
sama tugev kraniaalne haru. Inimesel, seoses kopsude edasise 
diferentseerumisega ja laienemisega külgsuunas on parema kar­
diaalsagara bronhi lateraalne haru saavutanud primaarse 
magistraaltüve jämeduse. Vasaku kardiaalsagara bronhi esimene 
lateraalne haru ei ole arenenud tõenäoliselt südame asümmeetri­
lise asendi tõttu, seevastu on saavutanud tugeva arengu esimene 
kraniaalne (ülemine) haru. Vastavalt sellele jaguneb inimese 
kesksagara bronh reeglipäraselt kaheks ligikaudu võrdseks osaks 
— lateraalse ja mediaalse t  segmendi bronhiks, lingulaarosa bronh 
— ülemise ja alumise lingulaarsegrnendi bronhiks. Mitmel pre­
paraadil algas lingulaarbronhist enne selle tüüpilist bifurkat-
sioonikohta suhteliselt nõrk (4-1 juhul) või tugev (1-1 juhul) 
lateraalne haru, mis meie arvates viitab fülogeneetiliselt varase­
matele vahekordadele. Ainult nimetatud haru võiks sümmeetri­
lise lähtekoha alusel lugeda homotüüpseks kesksagara lateraalse 
segmendi bronhiga. 

Mis puutub vasaku kopsu lingulaarosa reduktsiooni, siis mitte 
alati ei näi see paika pidavat. Kopsude välisvaatlusel võib sageli 
täheldada erineva suurusega «lingulaarosa» mittetäielikku eral­
dumist. Kopsude sisestruktuuri vastandamisel väliskujule selgub 
aga mõnikord, et redutseerunud lingulaarosa vastab tegelikult 
ainult alumisele lingulaarsegmen-dile, hästi arenenud lingulaar­
osa mõlemale lrngulaarsegmendile. Seega kopsude lõhestumine, 
mis fülogeneetiliselt on tingitud motoorse hingamisaparaadi toi­
mest ja esineb loomadel suhteliselt stabiilselt, avaldub inimesel 
alati mitte ühesuguselt: kord tekib lingulaarosa kui terviku, kord 
alumise lingulaarsegmendi eraldumine (joon. 2). 
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О РАЗЛИЧИИ СЕГМЕНТАРНОЙ СТРУКТУРЫ ВЕРХНЕЙ 
И СРЕДНЕЙ ДОЛЕЙ ПРАВОГО И ЛЕВОГО ЛЕГКОГО 

ЧЕЛОВЕКА 

А. Лепп и Э. Когерман 

Р е з ю м е  

При наличии трифуркации г. superior верхнедолевого бронха 
левого легкого одна из ветвей является обычно бронхом лате­
рального (не заднего) сегмента. Бронх заднего субсегмента на 
левой стороне в большинстве случаев pasBHf слабо в связи с 
положением легочной артерии. Бронх латерального сегмента 
лингулярной части можно считать на основании места отхожде-
ния гомотипной с бронхом латерального сегмента средней доли 
правого легкого. Но, в связи с ассиметрией сердца на левой сто­
роне он в 90% случаев редуцирован. 
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ÜBER DIE VERSCHIEDENHEIT DER SEGMENTALEN 

STRUKTUR DES OBEREN UND MITTLEREN LAPPENS DER 
RECHTEN UND LINKEN LUNGE DES MENSCHEN 

A. Lepp und E. Kogerman 

Z u s a m m e n f a s s u n g  

Im Falle einer Dreiteilung des Ramus superior des Bronchus 
für den oberen Lappen der linken Lunge versorgt einer von die­
sen Zweigen das laterale Segment (Subsegment). Der Bronchus 
des hinteren Segmentes für die linke Lunge ist in den meisten 
Fällen schwach entwickelt, was durch die Lage der Lungenarterie 
bedingt wird. Der-Bronchus des lateralen lingularen Segmentes 
der linken Lunge ist öfters reduziert (Asymmetrie des Herzens). 
Dann entspricht der Lingularbronchus dem Bronchus des medialen 
Segmentes der rechten Lunge. 
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MÕNEST DISKUSSIOON I KÜSIMUS EST KOPSUDE 
ANATOOMIAS 

A. Lepp ja E. Kogerman 
Anatoomia kateeder 

Kirjanduses on laialt levinud seisukoht, et vaatamata kop­
sude välis-morfoloogilistele erinevustele on neil täiesti analoogi­
line sisestruktuur (1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 9, 10, 11). Selle vaate 
alusel kumbki peabronh (I järgu bronh) ei jätku tiivibronhina, 
Vaid jaguneb sümmeetriliselt neljaks samaväärseks II järgu 
bronhiks, millest algab mõlemal pool võrdne arv samanimelisi 
III järgu bronhe (segmendibronhid). Eelnevast lähtudes soovi­
tatakse varieeruvate ja asûmmeetrilistë klassikaliste sagarate 
asemel või nende kõrval eristada kummaski kopsus stabiilselt esi-
nèvatè II järgu bronhide varustuspiirkondi nelja sümmeetrilise 
sagara (2, 3, 4, 7, 12) või tsooni (6, 9, 10, 11, 13, 14) näol. 
P. N. A. (15) üks põhiviga seisnevatki selles, et I ja III järgu 
bronhide ventilatsioonipiirkondade kõrval ei arvestata üldse 
II 'järgu bronhide ventilatsioonipiirkondi (10, 16, 17). Ka loo-
irrjade kopsudel olevat võimalik ja vajalik eraldada sagarate ja 
Sègmentide vahepealseid struktuuriühikuid, eriti kui on tegemist 
kägarateks mittejäotunud kopsudega (18). 

Parema ja vasaku kopsu sisestruktuuri võrdlemiseks teosta­
sime vaatlusi 60 inimese ja mõnede loomade (siga, veis, koer, 
kass jt.) kopsudel ja kopsude korrosioonpreparaatidel. 

Parem ja vasem kops ei ole mediastinum? \ elundite ja dia­
fragma asümmeetrilise asendi tõttu ainult erineva kuju ja suu­
rusega, vaid ka èrineva sisestruktuuriga. Parema kopsu apikaal-
s a gar a (inimesel ülasagara) bronh paikneb eparteriaalselt ja on 
tüvibronhi I lateraalne haru; kardiaalsagarà (inimesel kesk­
sagara) bronh on tüvibronhi I ventraalne haru. Vasakul kopsul 
ei ole eparteriaalne bronh (tõenäoliselt àordikaare asümmeetri­
lise asendi tõttu) arenenud. Selle puudumist kompenseerib tuge­
valt arenenud I ventraalne haru, mis loomadel jaguneb apikaal-
ja kardiaalsagara bronhiks. Inimese vasakul kopsul on apikaal-
ja kardiaalsagar muutunud teineteise suhtes vähem liikuvaks ja 
enamasti liitunud nn. .ülasagaraks. Seega parema ja vasaku kopsu 
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apikaal- ja kardiaal- (resp. iila- ja kesk-) sagara bronhid ei ole 
arenguliselt homotiiüpsed ega lähtu sümmeetriliselt. Imetajate 
kopsude parenhüüml jagunemine kolmeks paariliseks (bilateraal­
selt homotüüpseks) sagaraks on tingitud motoorse hingamisapa­
raadi toimest, mis avaldus fülogeneesi vältel kummalegi kopsule 
samalaadiliselt. 

Loomade paremal kopsul on kujunenud sagarabronhiks ka 
I mediaalne haru, mis varustab südame ja diafragma vahel paik­
nevat paaritut postkardiaalsagarat. Vasakul kopsul on I me­
diaalse haru lähtekoht veidi kaudaalsemal (paremal I ja II, vasa­
kul II ja III ventraalse haru vahelisel kõrgusel), selle hargnemis-
piirkond pole eraldunud diafragmaalmassiividest iseseisva sagara 
näol. Inimesel on seoses südame ja diafragma topograafiliste 
vahekordade muutumisega postkardiaalsagarale vastav kopsuosa 
liitunud parema kopsu ala- (diafragmaal-)sagaraga (moodustab 
parema kopsu basaalse mediaalse segmendi). Järelikult inimese 
kopsude alasagarate bronhid varustavad arenguliselt mitte täiesti 
identseid kopsuosi: parema kopsu alasagar vastab loomade dia­
fragmaal- ja postkardiaalsagarale, vasaku kopsu alasagar — 
ainult diafragmaalsa,garale. Kummagi kopsu diafragmaal- (ala-) 
sagara bronh on tüvibronhi jätkuks. 

Inimese kopsuparenhüümi eri piirkondade ebaühtlane areng 
peegeldub ka vastavaid kopsuosi ventileerivate bronhide tuge­
vuses. Seoses ülemiste kopsuosade intensiivse arenguga ja alu­
miste reduktsiooniga on tugevasti arenenud ka tüvibronhi üle­
mised ja redutseerunud (koos tüvibronhi lõpposaga) alumised 
harud. Tüvibronhi harudest lähtuvate bronhide ebavõrdne areng 
viib esmaste magistraaltüvedega jämeduselt võrdsete külgharude 
tekkele ja dihhotoomilisele jagunemisele. . Kopsude laienemine 
külgsuunas tingi^b eriti nenäe bronhide arengu, mis suunduvad 
lateraalsele. Mediastinum'! elundite asümmeetrilise asendi tõttu 
ei ole bronhide arenemisvõimalused aga paremal ja vasakul pool 
ühesugused. See lisab juba fülogeneesi vältel omandatud sagara-
bronhide asümmeetriale veel ontogeneesis tekkiva asümmeetria, 
mis väljendub eriti sekundaarsete (üla- ja kesksagar), osalt ka 
primaarsete (alasägar) segmentide (resp. segmendibronhidej 
asümmeetrilises formeerumises. 

Inimesel on hästi arenenud alasagara bronhi I lateraalne 
(kirjanduse andmetel I dorsaalne) haru, mille ventilatsioonipiir-
konda nimetatakse alasagara ülemiseks (või tagumiseks) seg-
mendiks või kopsu tagumiseks tsooniks. Loomadel on vastav 
kopsuosa tühiste mõõdetega, mistõttu selle eraldamine iseseisva 
tsoonina ei näi olevat põhjendatud (joon. 1). 

Ka bronhide järgu küsimus on meie arvates diskussiooniline. 
Kui parema kopsu tsoonibronhid oleksid II järgu bronhid, tuleks 
lugeda I järgu bronhiks peabronh ja sellele järgnev tüvibronhi 
osa kuni alumise tsooni bronhi lähtekohani. Kui alumise tsooni 
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segmendibronhid oleksid III järgu bronhid, tuleks alumise tsooni 
bronhile vaadata kui tüvibronhi jätkule ja lugeda seda II järgu 
bronhiks kuni tagumise basaalse segmendi bronhi lähtekohani. 
Kui vasaku kopsu tsoonibronhid oleksid II järgu bronhid, tuleks 

Joon. 1. Naaritsa vasaku kopsu bronhide korro-
sioonpreparaat (külgvaates). Suurend. 10:9. 

1 — apikaalsagara bronh; 2 — kardiaalsagara 
bronh; 3 — diafragmaalsagara bronh; 4 — dia-
fragrnaalsagara bronhi I lateraalne (dorsaalne) 

haru. 

arvestusest välja jätta peabronh, sest II järgu bronhideks oleksid 
ülasagara bronh ja alasagara bronh kuni alumise tsooni bronhi 
lähtekohani. Alumise tsooni bronhi tuleks ka vasakul — juhul 
kui segmendibronhid oleksid III järgu bronhideks — lugeda 
II järgu bronhiks kuni selle kohani, kust algab tagumise basaalse 
segmendi bronh. Eeltoodust nähtub, et tsooni- ja segmendibron-

57 



hide järgu ühtlustamise eeltingimuseks on tüvibronhi faktiline 
tunnustamine. Kui tüvibronhi olemasolu eitada, oleks parema 
kopsu tsoonibronhid II—IV järgu bronhideks [tagumise tsooni 
bronh lähtub tavaliselt eesmise tsooni bronhist (III) järk all­
pool], segmendibronhid III—VII järgu bronhideks (basaalse 

Joon. 1. Inimese suurte bronhide jagunemine 
(skemaatiliselt). 

I järgu bronhid — valged, II järk — hõredalt 
punkteeritud, III järk — tihedalt punkteeritud, 
IV järk — viirutatud, V järk — mustad. Ü — 
ülasagara bronh (S — selle ülemine, I — alumine 
haru); К — kesksagara bronh; А — alasagara 
bronh; 1 — tipmise segmendi bronh; 2 — tagu­
mise segmendi bronh; 3 — eesmise segmendi 
bronh; 4 — ülemise lingulaarsegrnendi (vasakul) 
või lateraalse segmendi (paremal) bronh; 5 — 
alumise lingulaarsegrnendi (vasakul) või me­
diaalse segmendi (paremal) bronh; 6 — ülemise 
segmendi bronh; 7 — mediaalse basaalse seg­
mendi bronh; 8 — eesmise basaalse segmendi 
bronh; 9 — lateraalse basaalse segmendi bronh; 

10 — tagumise basaalse segmendi bronh. 

mediaalse, basaalse eesmise ja basaalse lateraalse segmendi 
bronhid algavad erineval kõrgusel). Vasakul kopsul oleks 
tsoonibronhideks II—III järgu bronhid (lingulaarbronhi erinev 
lähtumine, võrreldes kesksagara bronhiga), segmendibronhideks 
aga — IV—V järgu bronhid (parema kopsu basaalse mediaalse 
segmendi bronhile vastav homoloog reeglipäraselt puudub). 
Bronhide järgu arvestamine oleks meie arvates mitte vähem 
õige, kui lugeda II järgu bronhideks sagarabronhe, seejuures 
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alasagara bronhi kuni tagumise basaalse segmendi bronhi lähte­
kohani. Ka sel juhul ei ole bronhiaalpuu asümmeetrilise jagune­
mise tõttu parema ja vasaku kopsu segmendibronhide järgud 
täiesti ühesugused: paremal kopsul on nad kolmanda järgu bron­
hid, vasakul kopsul kolmanda või neljanda järgu bronhid. Eel­
toodut arvestades ei saaks lugeda küllalt põhjendatuks mõnede 
autorite (10, 16, 17) väidet, nagu oleksid rahvusvahelises Pariisi 
anatoomilises nomenklatuuris tsoonide mittearvestamise tõttu 
«vahele jäänud» II järgu bronhide ventilatsioonipiirkonnad. 

Meie arvates õpetus kopsude neljasagaralisest või -tsoonili-
sest sümmeetrilisest sisestruktuurist, mis loodi kui viljakas «töö­
hüpotees» kopsukirurgia ja toopilise diagnostika teatud arene­
misastmel, ei ole kooskõlas kopsude sisestruktuuri biomorfoloogi-
liste seaduspärasustega ja ei võiks olla ajakohaseks teoreetiliseks 
aluseks praktilisele meditsiinile. 
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О НЕКОТОРЫХ СПОРНЫХ ВОПРОСАХ В АНАТОМИИ 
ЛЕГКИХ 

А. Лепп и Э. Когерман 

Р е з ю м е  

На основе изучения коррозионных препаратов легких челове­
ка и животных авторы приходят к выводу, что учение о симмет­
ричности внутреннего строения обоих легких не соответствует 
биоморфологическим закономерностям и не может быть совре­
менной теоретической основой для практической медицины. 

SOME DEBATABLE POINTS OF LUNG ANATOMY 

A. Lepp and E. Kogerman 

S u m m a r y  

Studying corrosion specimens of both human and animal 
lungs, the authors have come to the conclusion that the concept 
of the symmetrical inner structure of the lungs does not harmo­
nise with biomorphological principles and cannot be accepted as 
a theoretical foundation for medical practice. 



V. PORT AE ORGANI SISESEST HARGNEMISEST JA 
PORTAALSEGMENTIDEST 

E. Kogerman ja A. Lepp 
Anatoomia kateeder 

Kirjanduses leidub rohkesti andmeid maksa veresoonte harg­
nemise ja segmentide kohta, kuid siiski ei saa pidada nimetatud 
küsimust lõplikult lahendatuks. Segmente on maksas eristatud 
v. portae või vv. hepaticae hargnemisest lähtudes. Couinaud' (1) 
arvates on õigem segmentide kirjeldamise aluseks võtta v. portae 
ja a. hepatica kui aferentsete süsteemide'hargnemine (analoogi­
liselt kopsusegmentide eristamisega bronhide ja a. pulmonalis'e 
harude alusel). Meile tundub see arvamus põhjendatuna. 

Uurisime v. portae ja ta harude arhitektoonikat 75 inimese 
maksa korrosioonpreparaadil. 

V. portae tüvi jaguneb maksavärati piirkonnas kõige sage­
damini paremaks ja vasemaks haruks (1, 2, 3 jt.), mille vahel 
moodustuva nurga suurus varieerub. Seejuures parem haru läh­
tub v. portae'st väiksema nurga all ja on nagu v. portae tüve 
jätkuks. V. portae hargnemisel maksavärati piirkonnas on kirjel­
datud ka trifurkatsiooni (3, 4), kvadrifurkatsiooni (4) ning jagu­
nemise erivariante (3, 4), millest sagedasemaks on parema sagara 
diafragmaalpinnale suunduva üleneva haru lähtumine vasakust 
portaalveeni harust Meie preparaatidel (joon. 1) esineb v. portae 
harnemisel bifurkatsioon 80% juhtudest (ühtib Kevanišvili (3) 
andmetega 8'% võrra rohkem kui Guerrier ja Räppi (4) andmetel), 
trifurkatsioon 7%; (ühtib Guerrirer ja Räppi (4) andmetega, 4,9% 
võrra sagedamini kui Kevanišvili (3) andmetel) ja parema sagara 
üleneva haru algus vasakust portaalveeni harust .12% juhtudest 
(4,1% võrra rohkem kui Kevanišvili andmetel). Kvadrifurkat­
siooni nägime meie oma preparaatidel vaid 1 juhul, kus v. portae 
tüvi jagunes 4 haruks, millest 1 suundus vasemale ja teised 
3 paremasse sagarasse. 

V. portae intraorgaanset hargnemist kirjeldas esmakordselt 
H. Rex 1888. a. (5). Ta eraldas maksa paremas ja vasemas saga­
ras kummaski kaht piirkonda ja nende vahel paiknevat lõbus 
quadrature ala, mida tema järgi varustavad portaalveeni vase­
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mast harust paremale suunduvad veenid. Selle Rex'i kirjelduse 
aktsepteerivad järgnevalt küsimusega tegelnud autorid (6, 7 jt.). 
Akilova (8) järgi võib veresoonte hargnemise alusel maksas eris­
tada 3 sagarat: paremat, vasemat ja keskmist, kusjuures parem 
ning vasem sagar saavad verevarustuse portaalveeni paremast 
ja vasemast harust, kuna keskmisse sagarasse suunduvad väike­
sed harud portaalveeni tüvest ning parema veeni üleneva haru: 

Joon. 1. V. portae korrosioonpreparaat altvaates. 

tagumine osa. Hjortsjö (2) eristab maksa paremas sagaras 
kolme, vasakus kaht segmenti ning keskosas (lobas quadrature 
ja caudatus'e piirkonnas) 3 regiooni: eesmine, keskmine, tagu­
mine! Erinevalt eelnevate autorite töödest kulgeb tema skeemi­
del vasaku sagara segmentidevaheline piir sagitaalselt ja 
parema sagara piirkonnas eristab ta erinevalt teistest segmentum 
intermedium'it. Parema sagara sellise segmentatsiooni on hiljem 
omaks võtnud Gans (9) ja Nettelblad (10). Couinaud oma põh­
jalikus uurimuses vaatleb maksa koosnevana paremast ja vase­
mast poolest. Kummaski eristab ta lateraalset ja paramediaanset 
sektorit. Igas sektoris on Couinaud järgi 2 segmenti, seega kogu 
maksas 8 segmenti. Couinaud jaotusele tugineb ka Repin (11). 
Koršunova (12) kirjeldab paremas sagaras eesmise, keskmise ja 
tagumise segmendi olemasolu. Ülejäänud osas ühtivad tema and­
med eespool kirjeldatutega. Kevanišvili, lähtudes kirurgilisest 
vajadusest, eristab maksas 6 segmenti (paremas sagaras ees­
mist ja tagumist segmenti, mis, arvestades sagara massiivi, 
tundu olevat küllaldane). Molotsova (13), erinevalt enamikest 
autoritest, eristab vasemas sagaras 3 segmenti: eesmist, eesmist 
lateraalset ja tagumist lateraalset. Lõbus quadrature segmenti 

62 



varustab tema andmeil 1 veen. Kuznetsovi (14) järgi võib maksa 
jaotada 23 sektoriks, millest 13 paiknevad diafragmaalse pinna 
lähedal ja 10 vistseraalsel küljel. Sellise suure hulga sektorite 
esiletoomine ei tundu olevat otstarbekohane. Vastandina ülalkir­
jeldatud autoritele väidavad Junès (15) ja Delitsajeva (16), et 
maksas ei ole võimalik eristada kindlaid piirkondi. Ka Parfent-
jeva (14) arvates tuleb maksa vaadelda tervikliku organina, mil­
les sektorite eristamine on vägagi tinglik. 

Joon. 2. Maksa vasakusse sagarasse suunduv eesmine (1) ja tagumine 
(2) v. portae haru diafragmaalpinnalt vaadates. 

Joon. 3. Maksa vasakusse sagarasse suunduv eesmine (1) ja tagumine 
(2) v. portae haru vistseraalselt pinnalt vaadates. 

Meie preparaatidel on vasem v. portae haru enamikul juhtu­
dest (73-1) pikem ja väiksema diameetriga kui parem. Ta kulgeb 
maksa vistseraalse pinna läheduses värati piirkonnast vasema 
sagitaalvaoni, kus pöördub ette, kulgedes nimetatud vaos 
(joon. 1). Enne sagitaalvakku paigutamist annab ta lõbus cau-
datus'esse rea (kõige sagedamini 2—4) väiksemaid harusid. 
Sagitaalvao piirkonnas lähtuvad vasema portaalveeni haru lõpp­
osast paremale lõbus quadratus'esse 3—9, sagedamini 4—6 haru. 
Maksa vasakusse sagarasse lähtub kõige sagedamini 2 suure­
mat — eesmine ja tagumine — ja nende vahel 2—6 väiksemat 
haru. Tagumine haru lähtub vasakust portaalveeni harust kohal, 

63 



kus viimane pöördub sagitaalvakku. Eesmine haru algab vasaku 
portaalveeni lõpposast ning on tavaliselt tagumisest tugevam. 
Nende harude alusel ongi eristatud vasemas sagaras 2 segmenti. 
Segmentidevahelise fissuuri kulg on vaidlusküsimuseks. Meie pre­
paraatidel kulgeb see põiki tagant ülevalt ette alla. Seejuures 
diafragmaalsel pinnal on nimetatud segmentidevaheline piir 
enam-vähem frontaalselt (joon. 2) mitte kaugel lig. coronarium'i 
kinnituskohast, suurema osa vasakust sagarast moodustab ees­
mine segment. Vistseraalsel pinnal kulgeb segmentidevaheline 
piir põiki (ca 45° nurga all frontaaltasapinnaga), mitte frontaal­
selt, nagu on kirjeldanud paljud autorid (3, 11, 18). Ka sellel 
pinnal moodustab sageli suurema osa vasakust sagarast eesmine 
segment (vastupidi Couinaud' väitele) (joon. 3). Ainult juhtudel, 
mil tagumine haru on tugevasti arenenud, võib tagumine seg­

ment vistseraalsel pinnal moodustada eesmisega võrdse või suu­
rema osa vasakust sagarast. 3 juhul 75-st lähtus portaalveeni 
vasakust harust sagitaalvao piirkonnas vasakusse sagarasse veeî 
kolmas suhteliselt tugev haru (eesmise ja tagumise haru vahel). 
Arvatavasti see ajendaski Molotsovat eristama vasakus sagaras 
3 segmenti. 2 preparaadil lähtub v. portae vasaku haru lõpposast 
ainult 1 tugev ettepoole kaarduv haru. Tagumine haru lähtub 
neil juhtudel eesmisest ja on suhteliselt nõrgalt arenenud. 1 pre­
paraadil on koos v. portae'ga injitseeritud ka arterid. Tugev 
vasem arter hargneb just selles piirkonnas, kus tavaliselt lähtub 
vasakust portaalveenist tagumine haru. Võiks arvata, et see põh­
justaski tagumise haru lähtekoha ümberpaigutuse. 

Hjortsjö eristatud regio centralis't ei ole enamik autoreid esile 
tõstnud. Meie preparaadid ei anna ka põhjust selle regiooni esile­
toomiseks, kuna sinna piirkonda suundub sageli lõbus quadra­
ture st taha ning üles suunduv haru. Selle alusel võiks regio 
centralist lugeda lõbus quadratus'e sektorisse kuuluvaks. 

Portaalveeni parem haru suundub paremasse sagarasse. Ta 
jaguneb tüüpiliselt alumiseks ja ülenevaks haruks, mis oma­
korda hargnedes paiknevad 2 kihina üksteise peal (joon. 4). Alu­

Joon. 4. Maksa korrosioonpreparaat eestvaates. 
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mine neist hargneb parema sagara vistseraalse pinna'läheduses, 
ülenev tungib sama sagara diafragmaalse pinna suunas, mille 
all hargneb. Portaalveeni parema haru hargnemisel esineb roh­
kesti variante, millest on tingitud ka segmentide varieeruvus 
maksa paremas sagaras. Päris konstantselt võib ses sagaras aga 
eristada alumist (vistseraalse pinna poolest) ja ülemist (diafrag­
maalse pinna poolest) osa. 
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О ВНУТРИОРГАННОМ ВЕТВЛЕНИИ ВОРОТНОЙ ВЕНЫ 
И ВОРОТНЫХ СЕГМЕНТОВ 

Э. Когерман и А. Лепп 

Р е з ю м е  

На основе изучения 75 коррозионных препаратов авторы 
описывают ветвление воротной вены в печени и ее сегменты. 
Они уточняют также некоторые спорные вопросы (расположе­
ние межсегментарной борозды в левой доле печени, выделение 
центральной области). 

5 Arstiteaduslikke töid XI 65 



ON INTRAHEPATIC RAMIFICATION OF THE PORTAL VEIN 
AND PORTAL SEGMENTS 

E. Kogerman and A. Lepp 

S u m m a r y  

On the basis of the study of 75 corrosion preparations the 
authors describe the intrahepatic ramification of the portal vein 
and portal segments. They try to solve some disputable questions 
(the position of the segmental fissure in the left part of the liver, 
the question of regio centralis), . 
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NEERUARTERITE ANATOOMIAST JA SUHETEST 
NEERU SEGMENTIDEGA 

H. Tapfer 
Anatoomia kateeder 

Neeru resektsiooni kasutuselevõtmine kirurgias muutis 
aktuaalseks probleemi jaotada neer väiksemateks isoleeritud piir­
kondadeks — segmentideks. Enamik autoreid (1, 2, 3, 4, 5, 7) 
eristab neerus ainult arteriaalseid segmente, s. o. neeruarteri ühe 
või mitme haru verevarustuspiirkondi. Neeruarteri hargnemise 
varieeruvuse tõttu on kirjeldatud väga erineva arvu, suuruse ja 
asetusega segmente. 

Paljude autorite andmetel (10, 11, 12, 13, 14) jaguneb neeru-
arter kaheks tüveks: eesmiseks ja tagumiseks, mis varustavad 
verega ka neeru vastavat poolt. 

V. V. Serov (7) kirjeldab neeruarteri hargnemist kaheks tüveks: 
eesmiseks ja tagumiseks või ülemiseks ja alumiseks. Eesmisest 
tüvest algab apikaalne, ülemine, keskne ja alumine segmendi-
arter; tagumisest tüvest algab tagumine, apikaalne ja alumine 
segmendiarter. 

Simionescu (3) järgi võib neeruarter hargneda kaheks 
sagaraharuks, kolmeks sagaraharüks või vahetult segmentide 
harudeks. Ta eristab 5 segmenti ja 5 segmendiarterit. 

Graves (9) kirjeldab 5 arteriaalset territooriumi: tipmist, üle­
mist eesmist, keskset eesmist, alumist ja tagumist. 

Ungvary (4) jaotab neeru kaheks sagaraks: eesmiseks ja 
tagumiseks ning seitsmeks segmendiks: apikaalseks-ülemiseks ja 
-alumiseks, eesmiseks-ülemiseks ja -alumiseks ning tagumiseks-
polaarseks, -ülemiseks ja -alumiseks. 

Piasecki (5) eristab neerus 3 segmenti: eesmist ülemist, ees­
mist alumist ja tagumist. 

V. G. Kovešnikov (6) eraldab 4 arteriaalset tsooni: ülemist 
polaarset, vaagnaeesset, vaagnatagust ja alumist polaarset. 

A. N. AJajev, (8) arvestades neeruarteri liargnemise yarieeru-
yust ja üksikute verevarustuspiirkondade omavahelist kattumist, 
ei pea otstarbekohaseks jaotada neeru segmentideks. 
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Meie uuringud teostati lahangutelt saadud materjalidel. Val­
mistati 50 inimese neeru korrosioonpreparaati. 30 preparaadil 
tehti arterite, veenide ja neeruvaagna injektsioon, 20 — ainult 
arterite ja neeruvaagna injektsioon. Injektsioonmassina kasutati 
AKR-7 koos tselloidiiniga. Neeruarteri üksikute harude vere­
varustuspiirkondade kindlakstegemiseks kasutati polükroomseid 
injektsioone. 

Käesoleva töö eesmärgiks oli välja selgitada neeruarteri jagu­
nemise seaduspärasusi ja tema harude verevarustuspiirkondi. 
Meie arvates ainult arteriaalsete segmentide eraldamisega ei saa 
täielikult rahuldada praktilise meditsiini nõudeid neeruarteri 
harude (resp. arteriaalsete segmentide) arvu, suuruse ja asetuse 
varieeruvuse tõttu. Eeltoodut arvestades püüdsime leida neerus 
piirkondi, mis oleksid suhteliselt konstantsemad. Peamist tähele­
panu pöörasime väikeste karikate asetusele, arvule ja nende 
vahekorrale neeruarteri harudega. Saadud tulemuste põhjal sel­
gus, et väike karikas koos temasse koonduvate püramiididega 
(ja vastava koore osaga) moodustab neeru struktuuriühiku, 
mida me vaatlesime neerusegmendina. Kuna ühte väikesesse 
karikasse koondub 2—3 (mõnede autorite järgi isegi kuni 6) 
neeru püramiidi ja püramiid koos vastava koore osaga moodus­
tab neerusagara, siis neerusegment koosneb 2—6 neerusagarast. 

Neeruarter jaguneb neeruväratis kaheks põhitüveks: I arter 
varustab verega neeru eesmist ülemist poolt ja 5 ülemist kuuen-
dikku neeru tagumisest osast, II arter viib verd neeru eesmisele 
alumisele poolele ja Ve—Vs-le tagumisele neeru osale alumise 
pooluse piirkonnas. Vastavalt nendele kahele põhitüvele võib 
jaotada neeru kaheks erineva verevarustusega piirkonnaks: (Joo­
nis 1, 2) piirkonnad I ja II. Ees eraldab neid horisontaalne tasa­
pind, mis poolitab neeru eesmise osa ja ulatub neeru keskossa, 
kus lõikub frontaaltasapinnaga. Selle tulemusena hõlmab II vere-
varustuspiirkond neeru eesmise alumise V2. Sellele lisandub veel 
7б—Vs neeru tagumisest osast alumise pooluse piirkonnas. Kogu 
ülejäänud osa neerust kuulub I verevarustuspiirkonnale. 

I piirkonna arter jaguneb enamikel juhtudel kaheks II järgu 
arteriks: eesmiseks hajutatult hargnevaks tüveks a ja tagumiseks 
magistraalseks tüveks b. Tüvi a jaguneb omakorda 2—3 III järgu 
arteriks, mis lähevad eesmiste ülemiste väikeste karikate vahele. 
Tüvi b annab 3—4 III järgu arterit ülemiste tagumiste väikeste 
karikate vahele. Peale nimetatute võib kumbki tüvi anda väikese 
haru neeru mediaalsele servale. 

II piirkonna arter jaguneb dihhotoomiliselt kaheks II järgu 
arteriks (võivad väljuda ka eraldi harudena vahetult neeruarte-
rist): ülemiseks arteriks с ja alumiseks arteriks d. Tüvi с jagu­
neb tavaliselt 1—2 III järgu haruks, mis lähevad eesmiste kesk­
sete karikate vahele. Tüvi d annab haru alumisele neeru poolu­
sele kahe viimase väikese karika vahele või ainult alumisele kari-
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kale. Eeltoodust järeldub, et neéruarteri jagunemine sõltub neeru-
vaagna kujust, väikeste karikate arvust ja paiknevusest. 

Ampullaarsel neeruvaagnal paiknevad väikesed karikad korra­
päraselt 5—6 paarina kahes reas, kusjuures ülemine ja alumine 
paar on sageli liitunud. Hargneva dendriitilise neeruvaagna 
puhul asuvad väikesed karikad samuti paaridena kahes reas, 
kuid siin võivad nad olla teineteise suhtes nihkunud, s. t. mitte 
alati paikneda kõrvuti, ka võib mõni karikas puududa. (Joonistel 
2B, 2C, 4B puudub 5. väike karikas resp. 5. segment), jättes oma 
paarilise üksikuks. Kuna väikesed karikad on orientiiriks seg­
mentide määramisel, alustame nende numeratsiooni ülemisest 
tagumisest karikast (1 —12). Viimase segmendi numbri määrab 
väikeste karikate arv, selle varieeruvuse tõttu (8—12) nimetame 
ta lihtsalt alumiseks segmendiks (segmentum inferius). 

Joon. 5. Väikesed karikad koos karikatevaheliste arteritega külgvaates. 

I tüve a harust lähtuvad järgmised segmentidevahelised arte­
rid (joonis 5), У 

Ai/2, A2/4, A4/6; 
I tüve b harust A2/3, A3/5, Y AS\T, 

II tüve с harust Ащ\ 
II tüve d harust А 8д пь А 7/ш>., A i nf, 

Sageli annab II tüve d haru arteri ainult neeru,'alumisele 
poolusele poole segmendi ulatuses. Sel juhul alumise ja sellest 
kõrgemal asuvate segmentide vahelised arterid tulevad neeru : 
eesmisele poolele tüvest с ja tagumisele poolele tüvest d.< '>:v к 
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Järeldused 

1. Neer jaguneb kaheks erineva arteriaalse verevarustuse 
allikaga piirkonnaks. I piirkond hõlmab neeru eesmise ülemise 
poole ja ülemise 5/6  neeru tagumisest osast. Ülejäänud neeru osa 
moodustab II piirkonna. 

2. Ühte väikesesse karikasse koonduvad püramiidid koos 
vastava koore osaga moodustavad neerusegmendi. Neerusegmen-
tide üldarv võrdub väikeste karikate üldarvuga, s. o. 8—12. 

3. Neerusegmentidevaheliste arterite arv ja asend sõltuvad 
neeruvaagna kujust, samuti neerukarikate arvust, kujust ja asen­
dist. 

4. Neeru ülemine mediaalne serv saab endale lisaharu neeru-
arterist või selle harudest. 

5. I ja II verevarustuspiirikonna vaheline piir poolitab ees-
mise keskse ja tagumise viiniase või eelviimase segmendi. 

KIRJANDUS 

1 .  I o n e s c u ,  M . ,  M i h a i l ,  N . ,  A n a t .  A n z e i g e r ,  1 9 6 2 ,  1 1 1 ,  3 9 8 .  
2 .  M a k - D o n a l d ,  U r o l o g y ,  1 9 5 9 ,  1 ,  2 5 .  
3. С и м и о н e с к y, X., Архив анат., гисто^г. и эмбр,, 1959, 5, 71, 
4 .  U n g v a r y ,  G . ,  M o r p h o l .  i s .  i g a z s a g ü q y i  o r v .  s z e m l e ,  1 9 6 2 ,  2 ,  4 ,  2 5 2 .  
5 .  P i  a  s e e k  i ,  Z . ,  F o l i a  m o r p h o l . ,  1 9 6 2 ,  Ž 1 ,  2 ,  1 8 3 .  
6 .  К о  в е ш н и  к о  в  В .  Г . ,  Т р у д ы  5 - о й  Н а у ч н о й  к о н ф е р е н ц и и  п о  в о з р .  

морфол., физиол. и биохимии, 1962, 546. 
7 .  С е р о в  В .  В . ,  У р о л о г и я ,  1 9 5 9 ,  3 ,  6 .  
8 .  А л а е в  А .  Н . ,  Т р у д ы  1 - о й  Н а у ч н о й  к о н ф е р е н ц и и  а н а т . ,  г и с т о л .  и  э м б р .  

Ср.-Азии и Казахст., 1960, 217. 
9 .  G r a v e s ,  V .  Т . ,  B r i t .  J .  S u r g . ,  1 9 5 4 ,  4 2 ,  1 7 2 ,  1 3 2 .  

10. Огнев Б. В., Топографическая и клиническая анатомия, М., I960. 
11. Siegibauer, F., Lehrbuch der Normalen Anatomie des Menschen, 

Berlin, 1943. 
12. Воробьев В. П., Атлас анатомии человека, М„ 1947. 3. 
13. Тонко в В. Н„ Учебник норм. анат. человека. Л., 1962. 
14. Эпштейн И. М., Урология, 1959, I, 19. 

ОБ АНАТОМИИ ПОЧЕЧНЫХ АРТЕРИЙ И ИХ ОТНОШЕ­
НИИ К ПОЧЕЧНЫМ СЕГМЕНТАМ 

X. Тапфер 

Р е з ю м е  

На коррозионных препаратах 50 почек человека изучалось 
ветвление почечных артерий. Почка делится на 2 обособленных 
участка артериального кровоснабжения и на 8—12 сегментов, 
число которых равно числам малых чашечек. 
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ON THE ANATOMY OF KIDNEY ARTERIES AND THEIR 
RELATIONS TO KIDNEY SEGMENTS 

H. Tapfer 

S u m m a r y  

Blood supply in 50 kidneys of man was studied by means 
of corrosion preparations. The kidney falls into 2 different blood 
supply districts and 8—12 segments, the number of which is 
equal to the number of lesser calyces. 



SEEDENÄÄRMETE SEKRETOORSE TALITLUSE 
KOHASTUMISEST TOIDUREŽIIMIDEGA 

E. Käer-Kingisepp, S. Teesalu, E. Vasar ja M. Maide 
Füsioloogia kateeder 

Küsimus seedenäärmete sekretoprse aparaadi kohastumisest 
toidurežiimidega on seni lõplikult lahendamata. I. P. Pavlovi 
järgi (1) kulgeb seedenäärmete talitlus kindlas vastavuses toite-
ärritajaga. Pavlovi laboratooriumis tehti kindlaks seedemahlade 
sekretsioonidünaamika ja fermentatiivne aktiivsus erinevatele 
toiteärritajatele, eriti ka pankrease nõre kohta (2, 3, 4). I. P. Ra-
zenkovi laboratooriumis näitas H. S. Koštojants (5), et mao-
mahla hulk ja sekretsiooni dünaamika toiteärritajatele sõltub 
toidu põhirežiimist, millega kohastumine nõudis mitu nädalat. 
Samasugustes katsetingimustes (6) ei saadud näidata pank­
rease näärmelise aparaadi kohastumist. B. P. Babkin (7) esitab 
rea autorite andmeid, millest nähtub, et kolm põhifermenti esine­
vad alati paralleelsetes kontsentratsioonides, ning avaldab 
1928. aastal fermentide parallelismi teooria. Uuemates uurimus­
tes on korduvalt käsitletud pankrease näärmelise aparaadi kohas­
tumist toiduga, kuid tulemustes esineb vasturääkivusi. Guth 
kaastöölistega (8) kohastumist ei täheldanud. Grossman, Green-
gard ja Ivy (9, 10) said valgurikkal toidul trüpsiini ja süsivesi-
kuterikkal toidul amülaasi tõusu pankrease homogenaatides. Des-
nuelle, Reboud ja Ben Abdeljlil (11) said pankrease homogenaa­
tides kümotrüpsinogeeni ja amülaasi tõusu, kui loomad viibisid 
valgurikkal või süsivesikuterikkal toidul, trüpsinogeen jäi kõigil 
toidurežiimidel konstantseks. A. M. Ugolev (12) leidis, et pank­
rease nõre fermentatiivsed omadused sõltuvad vastuvõetud toidu 
omadustest, kuid tunduvalt varieerus üksikutel loomadel ae,g, 
mille vältel kujunes välja uus funktsionaalne seisund. 

Lahkuminekud kirjanduse andmetes on tõenäoliselt tingitud 
katsete metoodika erinevustest. Füsioloogiliste toiteärritajate ase­
mel käsutatakse kas sekretiini või mitmesuguseid keemilisi 
aineid sekretsiooni väljakutsumiseks; sageli töötatakse pankrease 
homogenaatidega. Raskusi valmistab fermentide aktiivsuse mää­
ramine, kuna puuduvad ühtsed meetodid. Viimastel aastatel on 
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pankrease nõre valgufraktsioone eraldama hakatud elektroforeesi 
teel. Veghelyi ja Kemény (13) näitasid, et metioniinita toidul 
rottide pankrease nõre elektroforegrammil puudus rida frakt­
sioone. Koera pankrease nõre paberelektroforeetilisel analüüsil 
näitasid Ilomets ja Teesalu (14, 15), et valgu fraktsioonide arv 
ja suhteline sisaldus oleneb kasutatud toiteärritajast. 

Käesolevas töös analüüsiti pankrease nõre elektroforeetiliselt 
ja määrati fermentatiivne aktiivsus koertel, kes pikemat aega olid 
kindlal toidurežiimil. 

Metoodika 

Uurimused viidi läbi 2-1 pankrease fistuliga (Pavlovi järgi) 
koeral. Tavalise segatoidurežiimi kõrval kasutati veel 3 erire-
žiimi: 1) konstantne toidurežiim (tavalise valkude, rasvade ja 
süsivesikute vahekorra juures ka kindel vee ja soolade sisaldus) 
2) lisatud 260,0 liha toorelt või keedetuna 0,5 1 veega, lisatud 
esimesele 150,0 piimapulbrit või enamikus 400,0 kohupiima. Nõre 
koguti 1 tunni jooksul enne 
toidu andmist ja 4 tundi, 
iga tund pärast seda jahutus-
segus olevasse katsutisse. 
Elektroforees viidi läbi bar-
bituraatpuhvris pH 8,6. Nõre 
proteolüütiline aktiivsus mää­
rati röntgenfilmil, amülolüü-
tiline aktiivsus Wohlgemuth'! 
järgi. 

Katsete tulemused 

Muutused pankrease nõre 
fermentatiivses aktiivsuses 
seoses toidurežiimi muutmi­
sega ei ulatunud välja lähte-
fooni kõikumiste piiridest. 
Samal ajal näitas elektrofo-
reetiline analüüs, et toidure­
žiimi vahetamine kutsub esile 
pankrease nõre valgufrakt­
sioonide1  arvu ja liikuvuse 
muutusi. Joon. 1 on toodud 
iseloomulik elektroforegramm 
pankrease nõrest esimesel 
toidurežiimil koeralt nr. 2, 
kes oli konstantsel toidul 
enam kui 4 kuud. Elektro-

Joon. 1. Pankrease nõre elektrofore­
gramm toidurežiimil 1. 
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foregrammil on võimalik eraldada O-fraktsiooni kõrval 3 katoodi-
ja 3 anoodifraktsiooni. Erinevatel päevadel saadud elektrofore-
gramrnid erinevad vähe, kui katsetingimusi täpselt silmas pee­
takse. Vaatlusi tehti toidurežiimil nr. 1 5 kuu kestel. Minnes 
üle toidurežiimile nr. 2 võis mõningaid muutusi elektroforegram-

Joon. 2. Pankrease nõre elektroforegramm toidurežiimil 2. 

Joon. 3. Pankrease nõre elektroforegramm toidu­
režiimil 3. 
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mil kindlaks teha juba 6. katsepäeval. Väga selgelt tulid muutu­
sed esile pankrease nõre elektroforegrammis 10. katsepäeval. 
Nagu joonisest 2 näha, on nii katoodi- kui anoodifraktsioonid 
hästi väljendatud. Anoodifraktsioonides tuleb esile fraktsioon 4 
ja kiiresti liikuv fraktsioon 8. 

Kõige suuremad muutused pankrease nõre elektroforegram­
mis esinesid toidurežiimil nr. 3. Juba 3. katsepäeval oli n$ha 
kiiresti liikuvate fraktsioonide ilmumist nii katoodi kui ka anoodi 
poolel. Joon. 3 on toodud elektroforegramm 10. katsepäeva 
nõrest. Selgesti on näha 3 katoodi- ja 5 anoodifraktsiooni elektro-
foregrammi tavaliste mõõtmete ulatuses, juurde on tulnud 
katoodifraktsioon la ja anoodifraktsioon 9; andmed fraktsioonide 
liikuvuse kohta on esitatud tabelis 1. Eeltoodust selgub, et valgu, 
eriti aga piimavalgu lisamine tavalisele, nii valgu kui ka kalo-
raaži poolest küllaldasele toidule kutsub esile nihkeid pankrease 
nõre valgulises koostises, mis tõenäoliselt avaldub ka fermenta-
tiivses aktiivsuses, nagu mõnest sellekohasest esialgsest vaatlu­
sest järeldada tohib. 

T a b e l  1  
Pankrease nõre fraktsioonide liikuvus toidurežiimil nr. 3 

( 10~5cm2 v-i sek.-i ) 

fraktsioonid la 1 2 3 0 4 5 6 7 8 9 

liikuvus 2,8 2,3 1,4 0,7 0,7 1,7 3,0 3,3 4,3 5,3 

Arutelu 

Nagu näitas pankrease nõre elektroforeetiline analüüs, kohas­
tub pankrease näärmeline aparaat käesolevas töös kasutatud eri­
nevate toidurežiimidega. Eriti silmapaistvad muutused saadi 
piimavalgu lisamisel põhitoidule, elektroforegrammis tulid esile 
fraktsioonid 4, 8, ja 9 anoodi poolel ja la katoodi poolel. Ilomets, 
Teesalu ja Vares (16) uurisid üksikute fraktsioonide fermenta-
tiivseid omadusi, kiirelt liikuvate fraktsioonide kohta aga senini 
andmed puuduvad. Huvitav on märkida, et fraktsioonide liiku­
vus suureneb ka pärast sööki (15, 17). Kohastumise mehhanismi 
selgitamisel võiks muidugi tähtis olla kiirelt liikuvate fraktsioo­
nide omaduste kindlakstegemine. Peab aga märkima, et seede- , 
näärmete fermentatiivse aktiivsuse muutuste mehhanismi on seni 
veel vähe uuritud. Et siinjuures ka reflektoorsed mõjustused või­
malikku osa etendavad, võib järeldada Rikkli ja kaastööliste (18) 
tähelepanekust, et refleksidega jämesoolelt saab tõsta trüpsiini 
aktiivsust, kuna amülaasi aktiivsus langeb või ei muutu. Küreid 
muutusi pankrease talitluses saadakse ka mõningate hormonaal­
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sete faktoritega, nagu seda märgib Janowitz (19) steroidide 
kohta. Toidüfaktorid, mis kohastumisprotsessis osa etendavad, 
mõjuvad pideval manustamisel teatud aja möödudes. Magee ja 
Anderson (20) ning Magee ja Hong (21), uurides valkude ja 
aminohapete manustamisel pankrease funktsiooni ja nõre fer-
mentatiivset aktiivsust, said alles kolme nädala järele trüpsiini 
ja lipaasi tõusu, eriti silmapaistvad olid muutused aminohappe 
dl-valiini lisamisel põhitoidule. Desnuelle, Reboud ja Ben 
Abdeljlil (11) märgivad, et ühekordne toiduannus ei saa muuta 
pankrease nõre fermentatiivset koostist ja aktiivsust, kuna fer­
mentide süntees toimub juba enne seda. 

Kohastumise kiirus sõltub tõenäoliselt väga mitmest asja­
olust: katselooma liigist ja individuaalsetest omadustest, toidu-
režiimist, katse kestusest jne. Käesolevas töös saadi piimavalgu 
lisamisel esimesed muutused elektroforegrammis juba 3. päeval, 
mis kujunesid teravalt välja 10. katsepäevaks ja oluliselt ei muu­
tunud järgneva kolme kuu jooksuk Milliseks kujuneks muutuste 
pilt veelgi pikema vaatlusaja järele ja kui suure kestusega peaks 
olema vaatlusaeg, need küsimused on veel lahtised ja vajavad 
omaette uurimist. Edasi pakub suurt huvi küsimus, kuidas toi­
mub kohastumisprotsessis informatsiooni ülekanne sekretoorsete 
rakkudeni." Paarkümmend aastat tagasi märkis Grossman (22), et 
veresuhkru tase reguleerib amülaasi produktsiooni, kuid veenev 
eksperimentaalne tõestus selle kohta puudub. Võib arvata, et 
informatsiooni edasiandmise tee kindlakstegemine aitaks lähemalt 
selgitada ka pankrease sekretoorse talitluse kohastumise mehha­
nisme. 

Järeldused 

Pankrease nõre elektroforeetiline analüüs näitas erinevusi 
valguliste komponentide arvus ja liikuvuses sõltuvalt erinevast 
toidurežiimist. Saadud tulemused kinnitavad pankrease sekre­
toorse aparaadi kohastumist toidurežiimiga. 
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О ПРИСПОСОБЛЕНИИ СЕКРЕТОРНОЙ ДЕЯТЕЛЬНОСТИ 
ПИЩЕВАРИТЕЛЬНЫХ ЖЕЛЕЗ С ПИЩЕВЫМИ 

РЕЖИМАМИ 

Э. Кяэр-Кингисепп, С. Теэсалу, Э. Васар и М, Майде 

Р е з ю м е  

Авторами проведено изучение секреторной деятельности под­
желудочной железы при длительных пищевых режимах на со­
баках с фистулой протока поджелудочной железы по И. П. Пав­
лову. Изучение белкового состава сока поджелудочной железы 
проводилось методом электрофореза на бумаге. 

В электрограммах сока, отделяемого натощак при различных 
пищевых режимах, были установлены характерные различия 
как в количестве, так и в подвижности отдельных фракций. При 
пищевом режиме, содержащем белки молока (в виде творога), 
общее количество фракций доходило до 11, при смешанном ре­
жиме количество фракций равнялось 7—8. 



ADAPTABILITY OF DIGESTIVE SECRETORY GLANDS 
TO DIFFERENT DIETS 

E. Käer-Kingisepp, S. Teesalu, E. Vasar and M. Maide 

S u m m a r y  

The secretory function of the pancreas was studied in dogs 
with Pavlov's fistula. The paper-electrophoretic analysis of 
pancreatic juice, collected one hour before meals showed great 
differences in protein components in the case of dogs fed during 
a prolonged period on a balanced and protein-rich diet. 
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ОБ ИЗМЕНЕНИИ БИОЭЛЕКТРИЧЕСКОЙ АКТИВНОСТИ 
ТОНКОЙ КИШКИ ПРИ ПРИМЕНЕНИИ АЦЕТИЛХОЛИНА 

И АДРЕНАЛИНА 

Э. Ханссон, Э. Васар и Й. Лайдна 
Кафедра физиологии 

При изучении биоэлектрической активности гладкомышечных 
клеток кишки применяются различные методы исследования. 
В ряде работ было использовано внутриклеточное отведение 
биоэлектрических потенциалов ультра-микроэлектродами (1, 2, 
3, 4, 5, 6, 7). На основе измерения мембранных потенциалов 
и потенциалов действия одиночных гладкомышечных клеток эта 
методика позволяет выяснить тонкие механизмы деятельности 
гладкомышечных структур, но слабо отражает общую двига­
тельную активность кишки. С этой точки зрения более целесо­
образным является внеклеточное отведение. Картина биоэлект­
рической активности кишки, записанная внеклеточными электро­
дами, оказалась чрезвычайно варьирующей у разных авторов 
(8, 9, 10, 11, 12, 13, 14, 15, 16, 17, 18). Можно предположить, что 
эти различия в электрограммах зависят от применяемой мето­
дики, в частности, от величины диаметра отводящих электродов 
(металлические игольчатые электроды, фитильковые электроды 
И др.) (19). 

Целью настоящей работы было выяснить, как отражаются 
изменения двигательной активности кишки под действием аце-
тилхолина и адреналина в записях, полученных в условиях от­
ведения биоэлектрической активности электродами различного 
диаметра. Опыты проводились на изолированной тонкой кишке 
морской свинки. Отрезок кишки помещался в раствор Кребса и 
ставился в камеру из плексигласа при температуре 37—38° С и 
при аэрации смесью 5-процентного СО2 в О2. Биоэлектрическая 
активность отводилась монополярно металлическими электрода­
ми диаметром от 10 мк до 2 мм. . 

При отведении биоэлектрической активности металлическими 
микроэлектродами диаметром кончика около 10 мк отмечадись 
колебания одинаковой формы и величины, напоминающие по­
тенциалы действия одиночных гладко-мышечных клеток, запи-
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Рис. 1. Потенциалы действия кишки при отведении метал-
^ лическими микроэлектродами. 

Рис. 2. Разные формы электрограмм при отведении 
электродами большого диаметра. 

санные внутриклеточными электродами. Амплитуда таких потен­
циалов была около 2 мв и длительность 200 мсек. Они появля­
лись отдельно или группами через интервалы разной продолжи­
тельности. При отведении с разных мест препарата число актив­
ных точек было варьирующим. 

При большом диаметре активного электрода от (0,1 до 
2 мм) электрическая активность выражалась в форме ритми­
чески появляющихся комплексов, включающих от двух до де­
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сяти и более колебаний разной амплитуды. При увеличении диа-
» метра электрода была отмечена тенденция к возрастанию слож­
ности комплекса. Иногда вместо таких комплексов отмечались 
одиночные колебания, напоминающие потенциалы Действия, за­
писанные тонкими электродами. Но в некоторых случаях, при 

Рис. 3. Изменение картины биоэлектрической активности 
кишки при воздействии ацетилхолином. 

хорошо выраженной двигательной активности, биоэлектрическая 
активность отсутствовала в области электрода даже при исполь­
зовании. электродов большого диаметра. 

Ацетилхолин и адреналин в концентрациях Ю - 6—Ю - 7  не вы­
зывали заметных изменений в форме биоэлектрических потен­
циалов при записи микроэлектродами. Но по сравнению с ис­
ходными данными число активных точек при воздействии аце­
тилхолином значительно увеличивалось, а при воздействии адре­
налином — уменьшалось. При отведении электродами боль­
шого диаметра ритмически появляющиеся комплексы биоэлект­
рической активности становятся под влиянием ацетилхолина 
более сложными. Адреналин, наоборот, ведет к упрощению 
формы комплексов, иногда до появления ритмически повторя­
ющегося одиночного колебания. Выраженность этих изменений 
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зависела от характера исходной биоэлектрической активности 
и от концентрации ацетилхолина и адреналина. При повышении 
концентрации ацетилхолина (до Î0~4—ЛО-3) в комплексах наблю­
далось уменьшение амплитуды колебаний, вплоть до их исчез­
новения. К исчезновению биоэлектрической активности приводи­
ли также повышенные концентрации адреналина (10~ 3). 

«.[ 
--f-;-" 

Рис. 4. Изменение картины биоэлектрической актив­
ности кишки при воздействии адреналином. 

Замена раствора, содержащего ацетилхолин или адреналин, 
обыкновенным раствором приводила к восстановлению исход­
ной картины биоэлектрической активности, причем скорость и 
полнота восстановления были варьирующими. 

Из вышеприведенного следует, что характер изменений кар­
тины биоэлектрической активности под влиянием адреналина или 
ацетилхолина зависит от их концентрации, от формы исходной 
активности и от величины контактной поверхности электрода» 
причем изменение двигательной активности стенки кишки отра­
жается лучше всего при отведении электродами большого диамет­
ра. Можно предположить, что вышеописанные изменения в 
электрограммах связаны с изменением размеров и числа актив­
ных функциональных единиц. 

82 



ЛИТЕРАТУРА 

1 .  G r e v e n ,  К : ,  Z .  B i o } . ,  1 9 5 3 ,  1 0 6 ,  L  
2 .  B ü l b r i n g ,  E „  J .  P h y s i o l . ,  1 9 5 4 ,  1 2 5 ,  3 0 2 .  
3 .  B ü l b r i n g ,  E . ,  J .  P h y s i o l . ,  1 9 5 5 ,  1 2 8 ,  2 0 0 .  
4 .  B ü l b r i n g ,  E . ,  J .  P h y s i o l . ,  1 9 5 7 ,  1 3 5 ,  4 1 2 .  
5 .  H o l m a n ,  M .  E . ,  J .  P h y s i o l . ,  1 9 5 8 ,  1 4 1 ,  4 6 4 .  
6 .  G i l l e s p i e ,  J .  S „  J .  P h y s i o l . ,  1 9 6 2 ,  1 6 2 ,  5 4 .  
7. В u e d i n g, E., Bülbring, E., Pharmacology of Smooth Muscle, 

Pergamon Press • / Czechoslovak Medical Press, Praha, 1964. 
8 .  A l v a r e z ,  W .  C . ,  M  a  h o n e y ,  L .  J . ,  A m .  J .  P h y s i o l . ,  1 9 2 2 ,  5 8 ,  4 7 6 .  
9 .  A l v a r e z ,  W .  C . ,  M  a  h o n e y ,  L .  J . ,  A m .  J .  P h y s i o l : ,  1 9 2 4 ,  6 9 ,  2 2 6 .  

10. Berkson, J., Am. J. Physiol., 1933, 105, 5. 
11. Berkson, J., Am. J. Physiol., 1933, 105, 450. 
12. Berkson, J., Am. J. Physiol., 1933, 105, 454. 
13. Berkson, J., Baldes, E. J., Alvarez, W. С., Am. J. Physiol., 

1932, 102, 683. ' 
14. Bozler, E., Am. J. Physiol., 1938, 124, 502. 
15. Bozler, E., Am. J. Physiol., 1946, 146, 496. 
16. Brune, H. F., K o t о w s к i, H., Pf 1. Arch., 1956, 262, 484. 
17. Milton, G. W., Smith, A. W. M., Armstrong, H. J. O., Quart. 

J. Exp. Physiol, a. Cogn. Med. Sei., 1955, 40. 
18. Mo sl er, K. H., Zschr. ges. Exp. Med., 1963, 137 (1), 52. 
19. Hansson, E., TRÜ Toimetised, 1961, 112, 192. 

C H A N G E S  I N  T H E  B I O E L E C T R I C A L  A C T I V I T Y  O F  T H E  
S M A L L  I N T E S T I N E  U N D E R  T H E  I N F L U E N C E  O F  

A C E T Y L C H O L I N E  A N D  A D R E N A L I N E  

E. Hansson, E. Vasar and J. Laidna » 

S u m m a r y  

The aim of the present research was to observe how changes 
in the motor activity of the intestine induced by the administration 
of acetylcholine or adrenaline are reflected in the electrogram 
recorded by electrodes of different diameter. The experiments 
were performed on isolated sections of the small intestine of the 
guinea-pig. The bioelectrical activity was recorded by metal 
electrodes of a diameter of 10 ßm to 2 mm. 

Acetylcholine and adrenaline in concentrations of 10-6 to 10-7 

did not caused remarkable changes in the form of the action 
potentials recorded by metal microelectrodes but the number of 
active points increased' upon the administration of acetylcholine, 
whereas it decreased on the administration of adrenaline. 
Rhythmical action potential complexes recorded by electrodes of 
a bigger diameter became more complicated when using 
acetylcholine; adrenaline makes them less complex, the extent 

6* 83 



of changes depending on the nature of previous recordings and 
on the concentration of drugs used. Big concentrations brought 
about a decrease in both acetylcholine and adrenaline until a 
complete cessation of bioelectrical activity. 

The changes observed in electrograms are believed to be 
connected with changes in the number and extent of functional 
motor units. 
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ih. farmakoloogia ja farmaatsia 
фармакология и фармация 

ВЛИЯНИЕ НЕЙРОТРОПНЫХ СРЕДСТВ НА ПОВЕДЕНЧЕ­
СКИЕ РЕАКЦИИ, ВЫЗВАННЫЕ СТИМУЛЯЦИЕЙ 

ОБЛАСТИ СЕПТУМА У КОШЕК 

JÏ. Алликметс 
Центральная медицинская научно-исследовательская лаборатория 

Как анатомически, так и функционально область септума яв­
ляется одной из составных частей обонятельного мозга или лим-
бической системы. Вследствие центрального положения, зани­
маемого септумом среди других лимбических структур, через 
него идут многочисленные афферентные и эфферентные связи 
гиппокампа и миндалевидного комплекса (1, 2, 3), и целостность 
перегородки является важной для взаимного координирования 
активности большинства подкорковых образований переднего 
мозга (4). Лимбическая система, являясь по Наута (4) интегри­
рующей системой второго порядка, модулирует, прежде всего, 
активность подкорковых структур, которые имеют отношение 
к поведению, вегетативной и эндокринной регуляции (ретику­
лярная формация, гипоталамус, составляющие т. н. интегрирую­
щую систему первого порядка). 

За последние несколько лет, наиболее подробно изучены 
висцеральные и вегетативные ответы, полученные при стимуля­
ции различных лимбических структур (5, 6, 7), однако очень 
мало мы знаем о поведенческих и двигательных реакциях при 
стимуляции ядер септума. При нахождении электродов в септу-
ме некоторыми исследователями 'получена высокая частота 
самораздражения как у животных, так и у людей (8, 9, 20). 
Имеются также сообщения о том, что электрическая и химиче­
ская стимуляции перегородки повышают реакции удовольствия, 
сексуальные реакции, угнетают состояние бодрствования (11, 
12). Однако при раздражении септума достигается также ак­
тивация поведения, повышение агрессивности (13). Особенно 
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усиливается агрессивность после разрушения области перего­
родки (14, 15). 

Несмотря на то, что участие септума в эмоциональных реак­
циях установлено, о прямом влиянии нейро- и психотропных 
фармакологических средств на эту структуру известно мало. 

Методика 

Опыты были выполнены на 18 кошках весом 2,8—4,0 кг. Под 
эфирным наркозом каждому животному при помощи стереотак-
сического прибора и топографических карт мозга кошки Сни-
дера и Нимера (16) были вживлены 7 монополярных стальных 
глубинных электродов (диам. 150 микр.) в различные лимбиче-
ские структуры (из них в область септума — 22 электрода). Кон­
цы электродов припаяли к цоколю, который был прикреплен 
к черепу при помощи стиракрила. Индифферентный электрод 
(спираль из нержавеющей стальной проволоки) был прикреплен 
к носовой кости между периостом и подкожной фасцией. 

Опыты начинали через 6—7 дней после операции. Каждая 
кошка подвергалась опытам в течение 1,5—2,5 месяцев. Во вре­
мя эксперимента в условиях свободного поведения кошка на­
ходилась в камере (80 X 80 X 120 см), передняя стенка кото­
рой была застеклена. Стимулятором служил генератор прямо­
угольных умпульсов ИСЭ-01, амплитуда и длительность импуль­
сов измерялись при помощи осциллографа CI-4. Основные па­
раметры стимуляции были во всех опытах постоянными: 
100 имп/сек, 0,5 мсек, 0,2—5,0 вольт, период раздражения 15 се­
кунд. Между 15-секундными периодами стимуляции были ин­
тервалы от 1 до 10 минут, в зависимости от типа вызванной 
реакции. Интенсивность импульсов градуально нарастала по 
0,2—0,5 вольта. Различные поведенческие, двигательные и веге­
тативные ответы при стимуляции . регистрировались протоколь­
но, фото- и кинодокументацией. При помощи двуканального 
чернилопишущего электроэнцефалографа были записаны ритм 
дыхания и электроэнцефалограмма поверхности лобной доли. 

После окончания опытов кошку убивали большой дозой 
пентоталнатрия, мозг перфузировали через внутренние сонные 
артерии 10% раствором формалина. Для отметки точек стиму­
ляции в течение 20 секунд через электроды пропускали постоян­
ный ток 2,5 мА. Каждая половина мозга фиксировалась отдель­
но в течение двух суток в растворе, окрашивающем мозг в точ­
ках скопления железа (места электролитического разрушения) 
в ярко-синий цвет. После сравнения гистологических срезов с 
топографическими картами мозга места расположения электро­
дов наносились на рабочие схемы. 
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Результаты опытов 

А .  П о в е д е н ч е с к и е  р е а к ц и и .  П р е ж д е  в с е г о  с л е д у е т  
отметить, что поведенческие реакции, вызванные стимуляцией 
отдельных частей септума, нё являются особенно выразитель­
ными. Зарегистрированные поведенческие проявления мы раз­
делили в данном случае на 4 группы. 

Рис. 1. Схематическое изображение основных точек стимуляции в области 
септума. Показаны места, при стимуляции которых вызывались реакции. 
А — срез через ростральную часть септума, В, С и D — соответственно 
2,5, 4 и 6,0 мм каудальнее. Обозначения: АСВ — nucl. accumbens septi, 
CA — commissura anterior, CC —. corpus callosum, CD —• nucl. caudatus, 
CI — capsula interna, F — fornix, NCAST — nucl. commissurae anterior et 
striae terminalis, NSL — nucl. septi lateralis, NSM — nucl. septi medialis. 

1 .  Р е а к ц и я  у г н е т е н и я ,  н а и б о л е е  ч е т к а я  п р и  с т и м у ­
ляции вентральной части септума (п. septi medialis, п. accum­
bens septi) и дорсальной части преоптической области (рис. 1). 
Она выражается в принятии животным лежачего положения, 
в опускании головы, сужении зрачков, далее, третье веко на­
двигается на глаз, кошка мурлычет, часто начинает лизать себя, 
особенно область живота. Угнетенное поведение сохраняется в 
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течение 2—4 минут после стимуляции. Необходимо отметить, 
что реакция угнетения наблюдается только при слабой стимуля­
ции (0,8—1,5 вольта). 

2 .  Г и п н о т и ч е с к а я  р е а к ц и я  я в л я е т с я  д а л ь н е й ш и м  
развитием реакции угнетения при значительном повышении 
вольтажа стимуляции (3—4 вольта) в тех же структурах 
(рис. 1). Животное принимает напряженную неподвижную позу, 
лежит с горбатой спиной, голова прижата к телу лицом несколь­
ко вверх, зрачки сужены (в некоторых случаях расширены), ды­
хание частое, поверхностное, глазные щели суживаются или 
плотно закрываются, часто наблюдается облизывание, глота­
ние, медленное ползание вспять. Из двигательных проявлений 
гипнотическую реакцию сопровождают выпрямление вперед 
контралатеральной передней лапы, поворот головы в ипсилате-
ральную сторону. 

3 .  Г о л о с о в ы е  р е а к ц и и ,  в  о т л и ч и е  о т  у г н е т а ю щ е г о  х а ­
рактера предыдущих поведенческих проявлений, имеют компо­
ненты активации поведения. При стимуляции центральной части 
септума впереди спайки свода у спокойного животного можно 
было регистрировать реакцию настораживания, выражающуюся 
в поднятии головы, в расширении зрачков, в слабом мяукании. 
При стимуляции в области заднего септума вокруг n. commis-
surae anterioris, п. striae terminalis отмечались компоненты аг­
рессивного поведения (ворчание, шипение, мяукание, расшире­
ние зрачков). После окончания стимуляции в течение 1—3 ми­
нут кошка продолжает громким голосом мяукать, ищет вы­
хода из камеры. При повышении напряжения стимуляции 
этих структур до 5 вольт наступают ипсилатеральные клониче-
ские подергивания морды и конечностей, слюнотечение, моче­
испускание. Животное совершает манежные движения, время 
от времени широко открывает рот, но голоса не издает. Реак­
ция продолжается 30—50 секунд после стимуляции, причем пос­
ле затихания судорожных проявлений начинается сильное мяу­
кание. 

4 .  С е к с у а л ь н ы е  р е а к ц и и .  У  ш е с т и  Ж и в о т н ы х  п р и  
стимуляции медиальной и вентральной частей септума отмечены 
компоненты сексуальных реакций: у самцов эрекция, Лизание 
живота, мяукание, сексуальная горбатость, а у самок прижа­
тие к полу, мурлыкание, повороты через спину, отведение хвоста 
в сторону, мяукание, лизание задних отверстий тела и т. д. 
Реакция продолжалась в течение 3—4 минут после стимуляции. 

Б .  Д е й с т в и е  ф а р м а к о л о г и ч е с к и х  с р е д с т в .  
Из нейротропных препаратов в данной работе испытывались ве­
щества с преимущественным влиянием на центральные адрено-
и холинореактивные структуры при их внутримышечном введе­
нии: фенамин (0,3—1,0 и 3,0 мг/кг), аминазин (0,3—1,0 и 
3,0 мг/кг), физостигмин (0,01—0,03 и 0,1 мг/кг) и метамизил 
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(0,1—0,3 и 1,0 мг/кг). Основные эффекты испытуемых фармако­
логических препаратов изображены схематически в таблице 1. 

На реакции угнетающего типа, вызванные стимуляцией сеп­
тума, наиболее четкое усиливающее ^лияние оказывал физо-
стигмин. Значительно выраженнее стали реакции угнетения, 
гипнотическая реакция и голосовые реакции, в то время как 
метамизил и фенамин ослабляли их (табл. 1). У аминазина 
практически отсутствует действие на поведенческие реакции, вы­
званные стимуляцией септума. 

Т а б л и ц а  1  
Влияние фармакологических средств на различные проявления поведенческих 

реакций, вызванные стимуляцией септума 

Поведенческие реакции 
Препар 

аминазин 

аты и действу 

фенамин 

ющие дозы 

^етамизил 

з мг/кг 

физостигмин 

Реакция угнетения 0 1 0,3—1,0 i 1,0 t 0,03—0,05 

Гипнотическая реакция 0 (Л 1,0—3,0 о
 Г о
 

о
 

о
 

СП
 

р
 

Голосовые реакции 

о„ СО 
!.

. 
1 0 ( f )  0,3—1,0 t 0,1 

Клонические подерги­
вания ( t . )  1 , 0 — 3 , 0  ( ! )  0 , 3 — 1 , 0  t 0,3—1,0 \ 0,05—0,1 

Саливация 
Учащение дыхания 0 0 Л 1,0 ( t )  0,1 

П р и  м  e  ч  а  н  и  е .  I  —  у г н е т е н и е  р е а к ц и и ,  f —- усиление, оживление реакции, 
() — слабое действие, 0 — эффект отсутствует. 

Обсуждение результатов и заключение 

Основными реакциями, вызванными стимуляцией передней 
вентральной области перегородки, являются проявления пове­
денческого угнетения или даже удовольствия (мурлыкание, ли­
зание) . При стимуляции септума различными исследователями 
обнаружены высокая частота самораздражения (8, 9, 10), сек­
суальные реакции (11, 17), симптомы возбуждения парасимпа­
тической системы, как понижение артериального давления, бра-
дикардия и др. (6, 18). Многие из этих проявлений вызываются 
также стимуляцией передней части гипоталамуса. Связи пере­
городки с передней, • латеральной зоной гипоталамуса и преоп-
тической областью развиты хорошо (19) и в функциональном 
отношении все эти структуры образуют как бы единую физиоло­
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гическую систему. Имеются экспериментальйые доказательства, 
что вся эта система, включающая в себя центры пищевого и по­
лового поведения, связана с положительными эмоциями и ак­
тивно противодействует реакциям «стресса»: понижает «эрго-
тропную» активность заднего гипоталамуса и ретикулярной 
формации (20). Угнетающее значение септума в интеграции 
аффективного поведения становится яснее в опытах с локальны­
ми разрушениями. Известно, что после электролитического раз­
рушения перегородки в поведении наблюдаются гиперактивность 
и гипёрагрессивность (14, 15). Компоненты агрессивного пове­
дения (голосовые реакции) при стимуляции септума как в на­
ших опытах, так и по данным других исследователей (13, 24) ло­
кализуются вокруг свода и передней комиссуры. В этом слу­
чае происходит, вероятно, активация аффективных зон в заднем 
гипоталамусе или в миндалевидном комплексе. 

Вследствие того, что в наших опытах все основные реакции, 
вызванные стимуляцией септума, усиливались на фоне физо­
стигмин а, можно сделать предположение о прямом действии 
препарата. Известно, что в септуме, как и в тесно связанных с 
ним гиппокампе и в переднем гипоталамусе, концентрация аце­
тилхолина и активность холинэстеразы очень высокие (21). Воз­
можно, что холинэргические структуры септума являются от­
ветственными за его тормозящее влияние. Возбуждая эти струк­
туры мозга, у интактных животных физостигмин тем самым на­
рушает равновесие в регуляции поведения в сторону механизмов 
угнетения. Вероятно, по этой же причине в наших опытах на 
крысах (22) с разрушенным септумом физостигмин усиливает 
агрессивность, в то время как у контрольных крыс угнетает 
драку. У последних предполагаемое тормозящее влияние септу­
ма на эмоциональное поведение сохранено. Подтверждением 
этой гипотезе служит и то, что угнетение поведения и сон полу­
чены при прямой аппликации ацетилхолина в область септума 
и преоптическую зону (23, 24), а в наших опытах препарат с 
центральным холинолитическим эффектом — ;  метамизил — 
ослаблял реакцию угнетения, вызванную стимуляцией септума. 
Препараты,- действующие на центральные адренэргические 
структуры — аминазин и фенамин, — на поведенческие реак­
ции, вызванные стимуляцией септума, существенного влияния не 
оказывают. 
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INFLUENCE OF NEUROTROPIC DRUGS ON BEHAVIOURAL 
MANIFESTATIONS ELICITED BY STIMULATION OF THE 

SEPTAL REGION IN THE CAT 

L. Allikmets 

S u m m a r y  

In 18 adult cats by means of chronically implanted electrodes 
during 1.5—2.5 months different regions of the septum pellucidum 
were stimulated (100/sec; 0.5 msec; 0.2—5.0 V, 15 sec). The 
behavioural reactions elicited in free behaviour situation were 
divided into 4 groups. The most striking features observed in 
the experiments described in this paper were behavioural 
inhibition, decrease of alertness and enhancement of pleasure 
manifestations ("reaction of inhibition" and "hypnotic reaction"). 
The other reactions observed were vocalization with alertness 
and components of aggressiveness, and sexual manifestations. 
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From neurotropic drugs the effect of phenamine (ampheta­
mine) aminazine (chlorpromazine), physostigmine and methâmi-
zyl (methylbenactyzin) were tested after intramuscular injections. 
Physostigmine enhanced the "reaction of inhibition" while 
methamizyl and phenamine diminished it. Aminazine had no 
effect on the behavioural manifestations elicited by septal 
stimulation. The physiological meaning of cholinergic pathways 
in septal and praeoptic areas is considered in relations to 
behavioural inhibition and sleeping functions. 



О ДЕЙСТВИИ ПРОМЕДОЛА НА СВЕРТЫВАЕМОСТЬ 
КРОВИ У КРОЛИКОВ 

О. Раявээ, X. Курвитс и П. Ластинг 
Кафедра фармакологии 

Всестороннее изучение действия синтетических центральных 
анальгетиков, заменяющих 1  морфин, является до сих пор ак­
туальным (1, 2). Препараты, принадлежащие к этой группе, в 
том числе и промедол — производный фенилпиперидина —, ши­
роко употребляемый в клинической практике, могут применяться 
и в случаях, когда Их действие имеет немаловажное значение на 
системы свертывания крови (инфаркт миокарда; тромбофлебиты 
и т. д.). Исследованиями доказано, что морфин активно воздей­
ствует на процессы свертывания крови (3, 4). Такие данные от­
сутствуют о влиянии промедола. Задачей настоящей работы и 
является рассмотрение действия промедола на свертываемость 
крови. 

Методика 

Опыты проводились на 12 взрослых кроликах обоего пола 
весом от 2 до 4 кг. Определяли: 1) протромбиновое время по 
методу Квика (5); 2) толерантность крови к гепарину, причем 
установили только начало свертывания крови (6); 3) окончание 
свертывания цельной крови при помощи аппарата С. Ц. База­
рова (7). Названные пробы на свертываемость крови были про­
ведены на остром опыте. Кровь для исследования брали перед 
первым часом введения и после 1-   и 2-го часа инъекции про­
медола. Изучили действие однократных анальгезирующих доз 
(5 мг/кг подкожно) промедола в водном растворе. 

Результаты опытов 

Протромбиновое время по Квику равно у нормальных кро­
ликов 7(+1,5) сек; после первого часа введения промедола — 
7 (+1,8) сек и после 2-го часа— 7 (+1,9) сек. 

Толерантность крови к. гепарину, в норме колебалась от 40 
до 80 сек и равнялась в среднем 66 сек (число опытов — 10) ; 
по истечению первого часа после инъекции промедола соответ­
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ствующие цифры были: 30—55 сек, средние 42,2 сек; и по исте­
чении второго часа: 30—50 сек, средние 42 сек. На основе полу­
ченных данных (средние цифры) бщл вычислен индекс толерант­
ности крови к гепарину (ИТГ) по формуле: 

Время коагуляции крови после п ром e дол а • 100 
Время коагуляции крови в норме 

ИТГ в норме равен 100; после инъекции промедола ИТГ был 
после первого часа 61% и после 2-го часа 57% от нормы. 

Время свертывания цельной крови (ВСК) по Базарову в нор­
ме (7 опытов) колебалось от 6 до 15 мин и равнялось в сред­
нем 9 мин 24 сек: после 1-   часа инъекции промедола ВСК ко­
лебалось в отдельных опытах от 5 до 12 мин и равнялось в сред­
нем 8 мин 6 сек, а после 2-го часа при таких же колебаниях 
цифр ВСК было в среднем 7 мин 48 сек. Из полученных данных 
(аналогично ИТГ) был вычислен индекс свертывания крови 
(ИСК). В норме ИСК равно 100; через час после инъекции про­
медола ИСК равнялся 67%, а через 2 часа — 65% от исходной 
величины. 

Обсуждение результатов 

В болеутоляющих дозах промедол не изменяет протромби-
нового времени, тогда как ИТК и ИСК он уменьшает в значи­
тельной степени и на длительное время, что свидетельствует об 
ускорении процесса свертывания крови. Если сравнить это дей­
ствие с болеутоляющим действием промедола в таких же дозах 
(2), то увидим, что действие на процессы свертывания крови 
продолжается и после исчезновения болеутоляющего эффекта. 

Исходя из схемы Б. А. Кудряшова (8), полученные данные 
указывают на то, что действие промедола начинает сказывать­
ся в конце второй фазы свертывания крови. Этот эффект может 
проявляться в результате способности превращения протромби­
на в тромбин или в ингибиции антитромбина II. Морфин тоже в 
состоянии повышать процессы свертывания крови (3, 4). Этот 
эффект морфина связывают с его тормозящим действием на ды­
хательный центр, а также с развивающейся при этом гипок­
сией и задержкой углекислоты в крови (9). Известно, что кровь, 
насыщенная кислородом, инактивирует тромбин более интен­
сивно, чем кровь, бедная кислородом (10), что ведет к замед­
лению свертывания- крови. 

Промедол, хотя и в меньшей степени, чем морфин, также 
угнетает легочную вентиляцию (2). Опыты на кроликах при по­
мощи оксигемометра показали, что промедол (5 мг/кг) вызывает 
значительное падение процента крови. Таким образом, гипоксия 
развивается и при введении промедола. 

Морфин и промедол повышают уровень сахара в крови ( 2 , 4 ) .  
Этот эффект может осуществляться путем вызываемой ими ги­
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поксии, которая сильно возбуждает симпатико-адреналовую си­
стему и сопровождается резким повышением свертываемости 
крови (11). Но может учитываться также непосредственное дей­
ствие этих препаратов на названную систему. 

Из данных настоящей работы следует, что применение проме­
дола при повышенной активности свертывания крови может 
ухудшать состояние больного, и в таких случаях промедол сле­
дует вводить только параллельно со средствами, активирующи­
ми антисвертывающую систему крови. 

Заключение 

Введение промедола в болеутоляющих дозах повышает коа-
гуляционную способность цельной крови у кроликов. При этом 
известную роль, вероятно, играют ингибиция антитромбина II, 
гипоксия и повышение тонуса симпатико-адреналовой системы 
промедоло^. 
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ÜBER DIE WIRKUNG DES PROMEDOLS AUF DIE 
BLUTKOAGULATION DES KANINCHENS 

O. Rajavee, H. Kurvits und P. Lasting 

Z u s a m m e n f a s s u n g  

Es wurden die Blutprothrombinzeit (nach Quik), der Heparin-
Toleranz-Test und die Blutgerinnungszeit (nach Bazaron) 
1 Stunde vor und in der 1. und 2. Stunde nach der subkutanen 
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injektion des Promedols (5 mg/kg) bei erwachsenen Kaninchen 
bestimmt. Nach dem Promedol veränderte sich die Blutprottirom-
binzeit nicht, während der Heparin-Toleranz-Test und auch die 
Blutgerinnungszeit sich wesentlich verkürzten. Bei der blutkoa-
gulationsaktivierenden Wirkung des Promedols, die wesentlich 
länger anheit als die analgesierende Wirkung, können eine 
Inhibition des Antithrombins II, Hypoxie, und die Sympathiko-
Adrenalsystem aktivierende Wirkung eine Rolle spielen. 



BUROVl VEDELIKUS ALUSELISE ALUMIINIUMATSETAADI 
MÄÄRAMISE MEETODITE VÕRDLEV UURIMUS 

N. Veiderpass ja L. Kirsch 
Galeenilise farmaatsia ja farmatseutilise keemia kateeder 

Farmatseutiliste preparaatide analüüsi meetodid muutuvad 
käsikäes keemia ja füüsika alal saavutatavate edusammudega. 
Järjest uute meetodite väljatöötamine nõuab aga perioodiliselt 
nende meetodite omavahelist võrdlust! » 

Käesolevas töös võeti vaatluse alla aluselise alumiiniumatse-
taadilahuse (Burovi vedeliku) analüüsi mitmesugused meetodid. 

Burovi vedelikku toodavad meie tehased^ ja laboratooriumid 
erinevatel meetoditel, viimasel ajal aga valdavas enamuses 
elektrolüüsi-meetodil. Seetõttu esineb vajadus toodetud prepa­
raadi korduvaks analüüsimiseks tehase laboratooriumis, eriti aga 
elektrolüüsi-meetodi kasutamisel, kus elektrolüüsi käiku ja kes­
tust tuleb pidevalt kontrollida, sest sellest oleneb Burovi vedeliku 
koostis ja väärtus. Burovi vedelikku analüüsivad ka kontrollana­
lüüsi laboratooriumid, kelle ülesandeks on nii lattu saabunud 
ravimite, kui ka apteekidest võetud ravimite proovide väärtuse 
kindlakstegemine. Seega saab mõistetavaks käesoleva uurimistöö 
tulemuste praktiline tähtsus. 

Burovi vedeliku analüüsimise meetodeist võeti võrdleva uuri­
mise alla 9 erinevat meetodit: NSVL IX farmakopöa meetod (1), 
oksükinoliinmeetodi 2 varianti (2, 3), kompleksomeetrilise mee­
todi 5 varianti (4, 5, 6, 7) ja galleiinlaki meetod (8). 

IX farmakopöa meetodit, kui ametlikult kehtivat ofitsinaalset 
analüüsimeetodit kasutati võrdlusmeetodina (1, lk. 279). Samuti 
tehti võrdlusanalüüsid oksükinoliinmeetodi nii kaal- kui maht-
analüütilise variandi (2, 3) kasutamisel, sest nimetatud kolm 
analüüsimeetodit on seni olnud põhiliste meetoditena kasutusel. 

Kompleksomeetrilistest alumiiniumi määramise meetoditest 
valiti võrdlevateks katseteks suhteliselt lihtsamad ja kergemini 
teostatavad, mida kirjanduses viimastel aastatel on käsitletud. 

Kompleksoon III (helatoon 3) ehk triloon В (etüleendiamiin-
tetraäädikhappe dinaatriumsool) on kõige laiema levikuga 
kompleksooniks metalli ioonide, sealhulgas ka alumiiniumi ioo-
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nide määramisel (6, lk. 163). Mitmesuguste indikaatorite hulgast 
kasutatakse seejuures kõige sagedamini eriokroommusta T (hap­
pelist kroommusta, kromogeenmusta ET-ÖO) (6, lk. 168, 179), 
mille lahuse valmistamine, samuti ka triloon В lahuse valmista­
mine on kirjeldatud farmakopöas (1, lk. 741, 761). 

Kompleksomeetriline alumiiniumi määramine põhineb triloon 
В omadusel moodustada alumiiniumiga ja indikaatoriga komp-
leksühendeid, millel on erinev püsivus ja erinev värvus. Erio­
kroommusta T värvuse üleminek on kõige selgem pH 9,5—10 pii­
ris. Seepärast teostatakse määramised suures enamuses leeliseste 
puhvrite juuresolekul. 

Bachmanni (4) andmeil segab alumiiniumi määramist atse-
taatioonide esinemine lahuses, samuti maarjasest valmistatud 
Burovi vedelikus sisalduvad kaltsiumi ja magneesiumi ioonid. 
Viimaseid on võimalik aga omaette määrata peale alumiiniumi 
maskeerimist trietanoolamiiniga ja alumiiniumisisalduse välja­
arvutamisel võtta aluseks eelnenud tiitrimiste erinevus. 

Määramisel kasutab Bachmann ammoniaakpuhvrit, mille otse­
sel lisamisel uuritavale lahusele tekib aga alumiiniumhüdroksiidi 
sade. Autor soovitab seepärast lisada esmalt kompleksoonilahus 
ja alles seejärel puhver. Tekib alumiinium-kompleksonaat, mis 
hilisemal ammoniaakpuhvri lisamisel enam hüdroksiidi teket ei 
võimalda. Kompleksonaatidele on üldiselt iseloomulik, et neis 
sisalduvad metallide ioonid ei astu harilikesse keemilistesse 
reaktsioonidesse ja on paljude reaktiivide suhtes niiöelda indi­
ferentsed. 

Z. N. Taškinova (5) soovitab Burovi vedeliku analüüsimisel 
ammoniaakpuhvri asemel kasutada püridiini, mille puhul saab 
hästi reprodutseeritavad analüüsiandmed. 

Ch. Bachmann ja Z. N. Taškinova kasutavad trilooni В 0,1 ja 
0,05 molaarseid lahuseid ning indikaatorina eriokroommusta T 
segu naatriumkloriidiga vahekorras 1 : 100. 

Schwarzenbach! (6, lk. 117) andmeil on üheks suhteliselt täp­
seks meetodiks alumiiniumi kvantitatiivsel määramisel kaudne 
kompleksomeetriline tiitrimine tsingisoolaga, kasutades indikaa­
torina ditisoonilahust. Leelismuldmetallid seda määramist ei 
sega, kuid raskemetallid peavad olema lahusest eemaldatud. Kah­
juks ei anna autor meetodit Burovi vedeliku analüüsimiseks. 

Käesoleva töö autorid kohandasid eelmainitud põhimõttel teh­
tava analüüsi Burovi vedeliku analüüsimiseks järgmisena.. 1 ml 
(täpne hulk) Burovi vedelikku lahjendatakse 50 ml veega, lisa­
takse 15 ml 0,05 mol trilooni В lahust ja 10 ml puhverlahust 
(2 mol ammooniumatsetaadi ja 2 mol äädikhappe võrdsete hul­
kade segu). Kuumutatakse keemiseni, jahutatakse, lisatakse 75 mi 
alkoholi ja 3 ml ditisoonilahust (25 mg värskelt kristallitud diti-
sooni lahustatakse 100 ml alkoholis; lahus püsib paar päeva). 
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Tiitritakse 0,05 mol tsinkstilfaadilahusega kuni segu rohekas-
violetne värvus muutub punaseks. 

1 ml 0,05 mol triloon В vastab 0,008104 g Al(OH) (CH 3COO)2. 
Sajo (7, lk. 353) võttis indikaatorina kasutusele bensidiini. 

Bensidiin oksüdeerub kergesti, omandades sügavsinise värvuse. 
Sellel omadusel põhineb tema kasutamine indikaatorina. Bensi­
diini kasutamisel redoksindikaatorina peab lahus sisaldama kaa-
liumheksatsüanoferraat(III) (punast veresoola) koos kaalium-
heksatsüanoferraat(II) (kollase veresoola) jälgedega. Sellises 
lahuses on indikaator värvusetu või määrdunud hallikassinise 
tooniga. Niipea, kui ekvivalentspunkti saabumisel tekib tsingi 
ioonide liig, seovad need lahuses esineva kollase veresoola, mille 
tagajärjel süsteemi redokspotentsiaal tõuseb tunduval määral ja 
indikaatori värvus muutub selle tagajärjel intensiivselt siniseks. 
Leelismuldmetallid ei sega määramist. Kuna Sajõ ei anna konk­
reetset eeskirja Burovi vedeliku analüüsimiseks, kohandasid käes­
oleva töö autorid analüüsiks järgmise eeskirja. 

1 ml (täpne hulk) Burovi vedelikule lisatakse 15 ml 0,05 mol 
trilooni В lahust, 10 ml puhverlahust (20 ml jää-äädikhapet ja 
500 g ammooniumatsetaati lahustatakse vees kuni 1 liitri lahuse 
saamiseni), 1 ml 1%-list bensidiini jää-äädikhappelist lahust, 
1 ml 0,1%-list kollase veresoola lahust ja 1 ml 0,2%-list punase 
veresoola lahust. Tiitritakse 0,05 mol tsinkkloriidi (-atsetaadi) 
lahusega, kuni intensiivse sinise värvuse tekkimiseni (tiitrida 
tuleb kiiresti). 

Väga täpseks meetodiks alumiiniumi määramisel on komp­
leksomeetriline määramine kompleksooni liia potentsiomeetrilisel 
tagasitiitrimisel raud (III) kloriidilahusega (7, lk. 383). Meetod 
on eriti sobiv seeriaviisiliseks määramiseks. • 

Alumiinium moodustab pH 5—6 juures (ammooniumatsetaati 
sisaldava puhverlahuse manulusel) trilooni В lahusega reageeri­
misel väga püsiva kompleksühendi. Määramiseks lisatakse 1 ml-le 
Burovi vedelikule 15 ml 0,05 mol triloon B, 10 ml puhverlahust 
ja vett vajalikul hulgal. Seejärel toimub trilooni В ülihulga 
potentsiomeetriline tagasitiitrimine raud (III) kloriidilahusega. 

Üheks suhteliselt lihtsaks ja kiireks mahtanalüütiliseks aluse-
lise alumiiniumatsetaadi määramise meetodiks Burovi vedelikus 
on Rosenfeldi (8) soovitatud meetod, mille L. S. Feklissova esi­
tab järgmisena. 10 ml uuritavat preparaati lahjendatakse destil­
leeritud veega 50 ml-ni, lisatakse 2 tilka galleiini alkohoolset 
lahust 1 : 1000 ja tiitritakse 1 n väävelhappega kuni valastu-
miseni. 

1 ml 1 n väävelhappele/vastab 0,054 g AI(OH) (CH3COO)2. 
Feklissova esitab ka galleiini valmistamise eeskirja. 
Galleiin (4,5-dioksüfluorestseiin) moodustab alumiiniumiga 

punakasvioletse värvusega laki, mis püsib seni, kuni lahus sisal­
dab hüdroksiidi vabu ioone. Viimased seotakse tiitrimise käigus 
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järkjärguliselt, mistõttu lahuse värvus valastub aegapidi, tehes 
tiitrimise lõpu täpse fikseerimise raskeks. Määramine nõuab aeg­
last tiitrimist ja kogemusi värvuse muutumise fikseerimisel. 

Katsete tulemused ja arutlus 

Eelkirjeldatud meetodeil ' teostatud määramiste tulemused on 
koondatud tabelisse 1; tabelis esitatud arvulised andmed on 
üheksa paralleelmääramise keskmised. 

T a b e l  1  
Aluselise alumiiniumatsetaadi määramise tulemused 
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Tulemus 
N ± Ô N  

1. NSVL IX farmakopöa 
kaalanal. 8,68 0,12 1,38 8,68 + 0,12 

2. Oksükinoliinmeetodi 
kaalanal. variant 7,33 0,02 0,27 7,33 + 0,02 

5. Oksükinoliinmeetodi 
mahtanal. variant 7,45 0,09 1,20 7,45 + 0,09 

4. Kompleksomeetril. mee­
todi (indik. eriokroom-
must T) Bachmanni 
variant 7,91 0,06 0,76 7,91+0,06 

5. Kompleksomeetril. mee­
todi (indik. епокгоопъ 
must T) Taškinova 
variant 8,82 0,08 0,91 8,82 ± 0,08 

6. Kompleksomeetril. mee­
tod (indik. ditisoon) 8,30 0,03 0,36 8,30 + 0,03 

7. Kompleksomeetril. mee­
tod (indik. bensidiin) 6,77 0,04 0,59 6,77 ±0,04 

8. Kompleksomeetril. mee­
tod (potentsiomeetril.) 7,56 0,01 0,13 7,56 + 0,01 

9. Galleiinlaki meetod 9,15 0,02 0,22 9,15 ± 0,02 
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Analüüsides saadud katsetulemusi ning võrreldes neid oma­
vahel peab märkima järgmist. <  

1. Kõige tõenäolisemad tulemused saadakse kompleksomeetrili-
sel määramisel potentsiomeetrilise tiitrimise rakendamisel, 
sest sel meetodil on välditud paljud segavad asjaolud ning 
veavõimalused, mis esinevad teistel juhtudel. Ka oksükinoliin­
meetodi mõlemad variandid annavad potentsiomeetrilise tiit-
rimisega väga sarnaseid, kuigi suurema katseveaga tulemusi. 

2. Peaaegu samasuguseid resultaate saadakse kompleksomeetri-
lisel meetodil eriokroommusta T kasutamisel indikaatorina 
Bachmanni määramisvariandi kohaselt, samuti ka komplekso-
meetrilisel meetodil, kasutades indikaatorina ditisooni. 

3. Taškinova soovitatud kompleksomeetrilisel määramisvariandil 
(samuti eriokroommusta T kasutamisel indikaatorina) saadi 
eelnimetatud meetoditega võrreldes suhteliselt suuremad, 
NSVL IX farmakopöa meetodiga väga lähedased tulemused. 
Peaaegu sama suured tulemused saadakse ka galleiinlaki mee­
todi kasutamisel. 

4. Kõigist eelnimetatud meetodeist väiksemad tulemused saadi 
kompleksomeetrilisel määramisel, kasutades indikaatorina ben­
sidiini. 

5. Väiksema katsevea tõttu on kõik meetodid eelistatavamad 
NŠVL IX farmakopöa meetodist. 

Järeldused 

Hinnates eespool käsitletud meetodeid nende teostatavuse ja 
otstarbekuse seisukohalt, tuleb märkida järgmist: 
1. IX farmakopöa ofitsinaalne meetod on aegaviitev ja jäägi 

hügroskoopsuse tõttu annab ebatäpseid tulemusi; ofitsinaälse 
meetodiga kõige lähedasemaid tulemusi andvad meetodid — 
a) kompleksomeetriline meetod (eriokroommust T indikaato­
riks) Taškinova variandi järgi teostatult, samuti ka b) gal­
leiinlaki meetod — on mõlemad otstarbekad ja kiiresti teostata­
vad. Seejuures galleiinlaki meetod on lihtsam ja odavam, kuid 
määramise tulemuste täpsus oleneb töötaja kogemustest. 
Kompleksomeetriline määramine (ditisooni kasutamisega, 
samuti Taškinova ning Bachmanni variandil) annab aga alati 
rahuldavaid tulemusi, sest indikaatori värvuse muutus tiitri­
mise lõpul on järsk ja täpselt fikseeritav. Tiitrimise lõpu fik­
seerimisel esineb teatud raskusi aga bensidiini kasutamisel 
indikaatorina. 

2. Kompleksomeetrilise määramise potentsiomeetriline variant 
on täpne, kiire ja lihtne meetod hulgimääramisteks tehastes 
ja laboratooriumides. 
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СРАВНИТЕЛЬНОЕ ИЗУЧЕНИЕ МЕТОДОВ ОПРЕДЕЛЕНИЯ 
ОСНОВНОГО АЦЕТАТА АЛЮМИНИЯ 

В ЖИДКОСТИ БУРОВА 

Н. Вейдерпасс и J1. Кирш 

Р е з ю м е  

Экспериментально было изучено количественное определение 
алюминия, в растворе основного ацетата алюминия (жидкости 
Бурова) 9 методами: методом 9 изд. Фармакопеи СССР, двумя 
вариантами оксихинолинового метода (весовым и объемным), 
пятью вариантами комплексометрического метода (пользуясь 
индикаторами эриохром черным Т, дитизоном и бензидином и 
потенциометрическим титрованием) и методом образования гал-
леинового лака. . 

Целесообразным методом для серийных определений алю­
миния является комплексометрический метод (потенциометриче-
ский вариант). Простыми по проведению и достаточно точными 
являются метод образования галлеинового лака, а также изучен­
ные варианты комплексометрического метода, исключая вариант» 
при котором в качестве индикатора пользуются бензидином. 
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VERGLEICHENDE UNTERSUCHUNGEN 
DER BESTIMMUNGSMETHODEN DES ALUMINIUMS IM 

LIQUOR BUROVI 

N. Veiderpass und L. Kirsch 

Z u s a m m e n f a s s u n g  

Es wurden 9 Methoden zur quantitativen Bestimmung des 
Aluminiums im Liquor Aluminii subacetici (Liquor Burovi) 
experimentell untersucht: die offizineile Methode der IX. 
Pharmakopoe der UdSSR, die gravimetrische und volumetrische 
Variante des Oxychinolin-Verfahrens, fünf verschiedene Varian­
ten des komplexometrischen Verfahrens (mit Indikatoren 
Eriochrom-schwarz T, Ditizon und Benzidin,. und mit Hilfe der 
potenziometrischen Titration) und die Gallein-Lack Methode. 

Für Serien-Versuche ist die komplexometrische Methode mit 
der potenziometrischen Titration des Überschusses des 
Komplexons III sehr geeignet. Durch ihre einfache Ausführbar­
keit und genügende Genauigkeit kann, man die Gallein-Lack 
Methode und die übrigen komplexometrischen Varianten, ausge­
nommen das Verfahren mit Benzidin als Indikator, bevorzugen. 
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ARSEENI KVANTITATIIVSEST MÄÄRAMISEST 
ORGAANILISTES PREPARAATIDES 

E. Salu 
Galeenilise farmaatsia ja farmatseutilige keemia kateeder 

NSVL VIII farmakopöa (1) järgi toimus arseeni sisaldavate 
orgaaniliste preparaatide kvantitatiivne määramine pärast orgaa­
nilise molekuli lammutamist jodomeetriliselt. Peaaegu sama mee­
tod on ette nähtud ka orgaaniliste arseenipreparaatide määrami­
seks Saksa farmakopöas (-) ja mõnede preparaatide määrami­
seks Rahvusvahelises farmakopöas (3). Selleks määramiseks 
kulub palju aega, hinnalisi reaktiive ja lammutamisprotsess 
nõuab erilist ettevaatlikkust. S. P. Bõstrov ja A. F. Varakina (4) 
peavad jodomeetrilise meetodi paheks ka asjaolu, et joodi- ja 
naatriumtiosulfaadijahused on vähe püsivad. Loetletud põhjustel 
hakati välja töötama arseeni määramiseks uusi paremaid menet­
lusi.* 

V. A. Gvozdik koos kaastöötajatega (5) soovitas atoksüüli 
määramiseks bromomeetrilist meetodit, mille rakendamisel pole 
tarvis eelnevat orgaanilise aine lammutamist. Atoksüül bromee-
ritakse happelises keskkonnas ja broomi liig määratakse kas 
arseniitmenetlusega või jodomeetriliselt. 

Mõni aasta hiljem esitas A. M. Alijev (6) osarsooli määra­
miseks lihtsama meetodi. Osarsool kui hape lahustatakse naat-
riumhüdroksiidilahuses ja ' leelise liig tiitritakse soolhappega 
fenoolftaleiini manulusel. Hiljem parandas A. M. Alijev (7) seda 
menetlust, võttes kasutusele indikaatorina fenoolftaleiini asemel 
broomkresoolpurpuri ja leelise liia tiitrimiseks soolhappe asemel 
väävelhappe. See menetlus on edukalt rakendatav ka amiin-
arsooni kvantitatiivseks määramiseks. 

NSVL IX farmakopöasse (8) on osarsoolitablettide kvanti­
tatiivseks määramiseks võetud Alijevi soovitatud meetod, kus­
juures indikaatorina kasutatakse metüülpunast, ehkki Alijevi 
andmetel saadi sel juhul väiksemad tulemused. 

J. Blažek (9) määras osarsooli kvantitatiivselt diasoteerimi-
sel, saades väga täpseid tulemusi. Osarsoolis vabastatakse hap­
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pega keetes primaarne aminorühm ja tiitritakse siis potentsio-
meetriliselt naatriumnitritiga. 

Et eeltoodud meetoditega ei määrata arseeni sisaldust, pole 
need rakendatavad kõikide arseeni orgaaniliste preparaatide mää­
ramiseks. 

Töötades NSVL IX farmakopöa ettevalmistamisel, näitas 
V. M. Ševerdjajeva (10), et jodomeetriline meetod annab arseeni 
määramisel orgaanilistes preparaatides ebatäpseid tulemusi. Ta 
töötas välja arseeni määramiseks aasiatablettides bromatomeet-
rilise meetodi, kasutades peale orgaanilise aine lammutamisprot-
sessi arseeni taandamiseks hüdrasiinsulfaadilahust. 

S. P. Bõstrov (11), uurides arseentrioksiidi sisaldavate pre­
paraatide bromatomeetrilist määramist, leidis et VIII farmako­
pöas toodud meetod on ebatäpne. Ta soovitab soolhappe asemel 
kasutada väävelhapet ja lahtist enne tiitrimist kaemiseni kuumu­
tada, sest siis kulgeb arseeni hapendumine kiiresti ja täielikult. 
Ka Fowleri lahuse määramiseks soovitab Bõstrov - (12) tema 
parandatud bromatomeetrilist menetlust. 

Rakendades Rahvusvahelises farmakopöas (3) ja väikeste 
erinevustega Briti farmakopöas (13) toodud meetodit osarsooli 
kvantitatiivseks määramiseks, tegid V. M. Ševerdjajeva ja 
S. P. Bõstrov (14) kindlaks, et see ei anna määramisel rahulda­
vaid tulemusi. Bõstrov koos kaasautoritega (15, 16, 17) soovitab 
arseeni määramiseks nii anorgaanilistes kui ka orgaanilistes 
preparaatides kasutada bromatomeetrilist meetodit, mis on jodo-
meetrilisega võrreldes lihtsam ja täpsem ning kasutatav mõõt-
lahus on eriti püsiv. 

Ševerdjajeva ja Bõstrovi uurimuste alusel võetigi NSVL 
IX farmakopöasse kõigi nelja arseeni sisaldava orgaanilise pre­
paraadi — amiinarsooni, müarsenooli, novarsenooli ja osarsooli 
kvantitatiivseks määramiseks bromatomeetriline meetod. Määra­
miseks lammutatakse preparaadis orgaaniline osa kontsentree­
ritud lämmastik- ja väävelhappe seguga kuumutamisel. Seejärel 
taandatakse viieväärne arseen hüdrasiinsulfaadiga kolmeväär-
seks, hüdrasiinsulfaadi liig lagundatakse kuumutamisel ja kolme-
väärne arseen määratakse destilleeritud veega lahjendatud ning 
keemiseni kuumutatud lahuses kaaliumbromiidi manulusel tiitri-
des kaaliumbromaadilahusega. Indikaatorina kasutatakse metüül -
punaselahust, mis reaktsiooni lõpus valastub. 

Kuigi Ševerdjajeva ja Bõstrovi andmetel võimaldab NSVL 
IX farmakopöa meetod saavutada määramisel väga suurt täp­
sust, esines selle menetluse praktilisel rakendamisel tihti suuri 
vigu. Üliõpilased, kasutades oma praktiliste tööde tegemisel 
arseeni määramiseks orgaanilistes preparaatides NSVL IX far­
makopöa menetlust, said preparaatide sisalduseks sageli kuni 
300,%. 
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Seilest lähtudes seati käesoleva töö eesmärgiks välja selgi­
tada vigade vältimise võimalused arseeni bromatomeetrilisej 
määramisel orgaanilistes preparaatides. 

Analüüsiks kasutati arseeni orgaanilistest preparaatidest 
osarsooli [seeria 10163]. Uuritav preparaat vastas puhtuse tei-
made osas NSVL IX farmakopöa nõuetele. Kvantitatiivseks 
määramiseks kasutatav osarsool kuivatati väävelhappe eksi-
kaatoris ja säilitati seal kogu katsete teostamise aja vältel. Pre­
paraat määrati kvantitatiivselt täpselt NSVL IX farmakopöa 
eeskirja järgi. Farmakopöas on küll ette nähtud osarsooli 
lahustamine kontsentreeritud lämmastikhappes, kuid osarsooï 
ei lahustunud selles кa ;  pikemal loksutamisel ning kontsent­
reeritud väävelhape lisati lahustumatule preparaadile. Kuumu-
tati asbestvõrgul gaasileegil. Hüdrasiinsulfaat lisati kuiva 
lehtri abil, et vältida selle sattumist kolvi seintele. Indi­
kaatorina kasutati tiitrimisel leeliselist metüülpunaselahust. Iga 
kolme paralleelkatse kohta tehti üks kontrollteim reaktiivide 
kontrolliks. Kontrollkatsetel kulus tiitrimiseks alati sama hulk 
0,1 n kaaliumbromaadilahust. Suur osa teostatud katsetest and­
sid määratava osarsooli sisalduseks kaugelt üle 100%, isegi 
377%. 25-st analüüsist 8 lähedase tulemuse keskmisena sisaldas 
uuritav preparaat 90,24% osarsooli. Kuna kontrollkatsetel kultis 
tiitrimiseks alati sama hulk mõõtlahust, siis võib oletada, et 
määramisel tekkinud vead on põhjustatud orgaanilise molekuli 
ebatäielikust lammutumisest. 

Eesmärgiga tõhustada orgaanilise aine lammutamise prot­
sessi, tehti määramise käigus täiendus. Hapetega kuumutamise 
järel täielikult valastunud kuumale lahusele lisati hüdrasiinsul­
faat, jahutati ja lisati siis ettevaatlikult 20 ml destilleeritud vett 
ning kuumutati asbestvõrgul kuni vääveltrioksiidiaurude tekkimi­
seni ja seejärel veel 20 minutit. Kui hüdrasiinsulfaadi järgi 
lisada vett, võib hüdrasiinsulfaat sattuda ka kolvi seintele, sest 
veeaurud kondenseerudes pesevad ta sealt vedelikku. Peale vee 
lendumist muutus paljudel katsetel vedelik kolvis hele- kuni 
tumepruuniks ja valastus uuesti edasisel kuumutamisel. Nüüd 
kulus tiitrimiseks kõikidel katsetel mõõtlahust lähedastes hulka­
des. Määramiste tulemused on esitatud tabelis. 

Nagu tabelist nähtub soodustab vee lisamine lammutamis-
protsessi vältel orgaanilise aine lõplikku lagunemist ja määra­
mistel saadud tulemused on lähedased. 

Et lisatava vee hulk oli huupi valitud, siis korrati katseid 
väiksema hulga veega. Järgnevalt lisati 10 ja siis 5 ml destillee­
ritud vett, muus osas jäeti analüüsi käik endiseks. Analüüside 
tulemused on paigutatud tabelisse. 

Teostatud teimade tulemustest ilmneb, et destilleeritud vee 
lisamisega lammutamisprotsessi ajal on võimalik vältida arseeni 
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Osarsooli kvantitatiivne määramine 

T a b e l  1  

NSVL IX farmakopöa meetod, lisatud dest. vett 
20 ml 10 ml 5 ml 

Alijevi meetod 
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0,1992 
0,2000 
0,2007 
0,2005 
0,2020 
0,2029 
0,2002 
0,2035 
0,2031 
0,2027 
0,2013 
0,2004 
0,2008 
0,2005 
0,1997 
0,1992 
0,2002 
0,2028 
0,2018 
0,1979 
0,2001 

keskm. 
sisald. 

90.01 
90,06 
90.02 
90,04 
90,19 
90,54 
90.24 
90,14 
90,04 
90,48 
90,23 
90,29 
90.11 
90,18 
90.12 
90,21 
90,31 
90,11 
90,35 
90.25 
90,29 

90,20 

0,2033 
0,2034 
0,1982 
0,2010 
0,2006 
0,2013 
0,1996 
0,2018 
0,2061 
0,2009 
0,2015 
0,2001 
0,2032 
0,2030 
0,2014 
0,2007 
0,1992 
0,2012 
0,2026 
0,2002 
0,2017 

90,36 
90,25 
90,32 
90,16 
90.20 
90,10 
90,10 
90,14 
90,07 
90.21 
90.14 
90.22 
90,27 
90.15 
90,12 
90.16 
90,14 
90,21 
90,47 
90.31 
90.32 

0,2028 
0,2043 
0,2042 
0,2009 
0,2039 
0,2032 
0,2030 
0,2010 
0,2007 
0,2009 
0,2026 
0,2005 
0,2015 
0,2032 
0,2012 
0,2009 
0,1988 
0,1991 
0,2016 
0,2024 
0,2004 

keskm, 
sisald. 90,21 keskm. 

sisald. 

90,56 
90.43 
90,27 
90.32 
90,47 
90,38 
90.33 
90,27 
90.34 
90,11 
90,51 
90,29 
89,77 
90,04 
90,59 
90,18 
90,02 
90.44 
89,94 
90.33 
90.34 

90,28 

0,0963 
0,0985 
0,1003 
0,1008 
0,1006 
0,1014 
0,1009 
0,1015 
0,1006 
0,1021 
0,1005 
0,1011 
0,1002 
0,1015 
0,1013 
0,1011 
0,1012 
0,1016 
0,1003 
0,1026 
0,1009 

keskm. 
sisald. 

Üksikmääramise keskmine ruutviga Ô = •'+ 

90,40 
90,61 
90.08 
90,73 
89,82 
90,73 
90,64 
90,37 
90.09 
90,11 
90,18 
90,46 
90,17 
90,37 
90,28 
90,73 
90,37 
90,01 
90.36 
90,21 
90.37 

90,34 

0,145 0,102 j 0,210 0,253 

• 1 i l i 1 1 

Aritmeetilise keskmise ruutviga m = + 
i=i 
п (n 1 ) 

1 1 1 1 J f .1 1 1 
0,031 0,022 J 0,046 0,055 
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bromatomeetrilisel määramisel tekkida võivat viga. Nii 20, 
10 kui ka 5 ml vee lisamisel saadi lähedased tulemused, kusjuu­
res määramiste keskmised tulemused on praktiliselt ühtelangevad 
ja ühtivad ka täpselt farmakopöa eeskirja järgi teostatud ana­
lüüsil saadud lähedaste sisalduste keskmise väärtusega. Aritmee­
tilise keskmise ja üksikmääramise keskmised ruutvead on kõige 
väiksemad sel juhul, kui lisati 10 ml destilleeritud vett. 

Võrdluseks kasutati osarsooli kvantitatiivseks määramiseks 
veel Alijevi poolt soovitatud osarsooli happelisusel põhinevat 
menetlust. Määramiseks lahustati täpselt kaalutud 0,1 g osar­
sooli 10 ml-s 0,1 n naatriumhüdroksiidilahuses, lisati 3 tilka 
broomkresoolpurpurilahust ja leelise liig tiitriti poolmikrobüre-
tist 0,1 n väävelhappelahusega kuni violetikaspunane värvus 
muutus täiesti kollaseks. Paralleelselt tehti kontrollteim. Mää­
ramiste tulemused on toodud tabelis. 

Tabelist on näha, et osarsooli happelisusel põhineva määra-
mismenetlusega saadi lähedased tulemused arseeni brornatomeet-
rilise määramise tulemustega. Nagu tõestavad uuritud analüüsi-
meetoditega saadud tulemused, ei vastanud katsete teostamisel 
kasutatud osarsool kvantitatiivse sisalduse osas NSVL IX far­
makopöa nõudele. 

Järeldused 

1. NSVL IX farmakopöas toodud orgaaniliste arseenipreparaa-
tide kvantitatiivse määramise bromatomeetriline meetod või­
maldab ainult siis saada täpseid tulemusi, kui orgaanilise 
aine täielikuks lagundamiseks lisatakse peale hüdrasiinsul-
faadi lisamist 10 ml destilleeritud vett. 

2. Kui tiitrimisel kasutada poolmikrobüretti, on Alijevi poolt 
soovitatud menetlusel võimalik saada osarsooli määramisel 
kiiresti küllalt täpseid tulemusi. 
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О КОЛИЧЕСТВЕННОМ ОПРЕДЕЛЕНИИ МЫШЬЯКА 
В ОРГАНИЧЕСКИХ ПРЕПАРАТАХ 

Э. Салу 

Р е з ю м е  

При количественном определении мышьяка в органических 
препаратах по методу 9 Фармакопеи СССР часто получают ре­
зультаты, завышенные в несколько раз. 

В данной работе сделано дополнение к этому методу, кото­
рое предотвращает ошибку и дает возможность получить точные 
результаты. Для этого после прибавления сульфата гидразина 
раствор охлаждают, затем осторожно добавляют дистиллиро­
ванной воды, нагревают на асбестовой сетке до выделения па­
ров триокиси серы и греют дополнительно еще 20 минут. Воду 
добавляли в количестве 20, 10 и 5 мл. Добавление воды способ­
ствует, видимо, окончательному разрушению органического ве­
щества, так как этим методом во всех опытах были получены 
близкие результаты. Наименьшее различие в результатах опы­
та отмечено в случае прибавления 10 мл воды. 

ÜBER DIE BESTIMMUNG VON ARSEN 
IN DEN ORGANISCHEN PRÄPARATEN 

E. Salu 

Z u s a m m e n f a s s u n g  

Bei der Bestimmung von Arsen in den organischen Präpa­
raten nach dem IX. Arzneibuch der UdSSR bekommt man oft viel­
fach größere Resultate. 
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In der vorliegenden Arbeit wird ein Verbesserungsvorschlag 
zur Vermeidung dieser Fehler vorgelegt, welcher es auch ermög­
licht genauere Ergebnisse zu bekommen. Bei der Ausführung der 
Bestimmung von Arsen wird die Lösung nach dem Zusatz von 
Hydrazinsulfat abgekühlt, vorsichtig mit destilliertem Wasser 
vermengt und auf Asbest bis zum Entweichen der S03-Dämpfe 
erhitzt. Das Erhitzen wird noch 20 Minuten fortgesetzt. Es wurde 
Wasser von 20, 10 und 5 ml zugesetzt. Der Zusatz des Wassers 
erleichtert vermutlich den Zerfall des organischen Stoffes, Es 
kann konstatiert werden, daß man mit allen genannten Wasser­
portionen fast die gleiche Wirkung erzielt hat. Die kleinsten 
Abweichungen von den Resultaten wurden bei dem Zusatz von 
10 ml Wasser erhalten. 
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iv. patoloogiline morfoloogia 
ja füsioloogia 

патологическая морфологическая 
и физиология 

МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ИЗМЕНЕНИЯ В НАДПОЧЕЧНИКАХ 
ПРИ РАЗРУШЕНИИ ЛИМБИЧЕСКИХ СТРУКТУР МОЗГА 

У КРЫС 

JI. Алликметс и М. Дитрих 
Центральная медицинская научно-исследовательская лаборатория 

В настоящее время твердо установлено, что лимбические 
структуры мозга, особенно миндалевидный комплекс, септум и 
гиппокамп, могут изменять активность гипоталамуса, оказывая 
влияние на вегетативные и эндокринные функции. Книг (1), 
Фендлер и сотр. (2) и другие исследователи установили, что раз­
рушение гиппокампа увеличивает содержание кортикоидов в кро­
ви, в то время как вес надпочечников не изменяется существен­
но. Электрическая стимуляция гиппокампа, наоборот, угнетает 
систему гипофиз-надпочечники, понижает выделение АКТГ и 
кортикостероидов (3, 4, 5). Стимуляция миндалевидного комп-, 
лекса и окружающих его корковых структур повышает обычно 
активность надпочечников, половых желез и щитовидной желе­
зы (3, 4, 6, 7, 8\, усиливает механизмы стресса, увеличивает выде­
ление антидиуретического гормона (9). При двустороннем раз­
рушении миндалевидного комплекса больше всего угнетается 
гонадотропная функция гипофиза (10). Результаты исследова­
ний влияния области перегородки на эндокринную функцию про­
тиворечивы. При разрушении септума Кацуки (11) получил 
атрофию надпочечников, в то время как Бохус (12) отмечал 
усиление выделения адреналокортикоидов. 

Кроме того, известно также, что лимбические структуры моз­
га имеют важное значение при интеграции поведения, особенно 
при регуляции эмоциональных реакций (13, 14). В свою очередь, 
нарушения в эндокринной системе изменяют поведение живот­
ных (15), •» 

Цель настоящей работы заключается в уточнении морфологи­
ческих сдвигов в корковом веществе надпочечников, а также 
в измерении веса других эндокринных и лимфоидных органов 
при патологических эмоциональных состояниях, вызванных раз­
рушениями различных структур лимбической системы у крыс 
(14). -, - • . . : 

111 



Методика 

Опыты выполнялись на 135 крысах-самцах, распределенных 
в 4 группы: 1) животные с двусторонним электролитическим раз­
рушением миндалевидного комплекса; 2) крысы с разрушением 
передней и центральной частей септума; 3) крысы с двусторонним 
разрушением гиппокампа; 4) ложно-оперированные, т. е. конт­
рольные животные, которым тоже вводился электрод, но без 

Рис. 1. Микрофотографии среза мозга крысы (малое увеличение). А — ти­
пичный пример двустороннего электролитического разрушения миндалевид­

ного комплекса, Б — электролитическое разрушение септума. 
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электролитического повреждения. Методики стереотаксического 
разрушения мозга и определения поведения описаны нами ранее 
(14). Животные забивались большой дозой уретана, спустя 2, 
5, 15 и 45 суток после операции. Место повреждения лимбиче-
ской системы устанавливалось на парафиновых срезах толщиной 
в 15 мк (рис. 1). Эндокринные (гипофиз, надпочечники, щито­
видная железа, гонады) и лимфоидные (тимус, селезенка, под­
мышечные лимфатические узлы) органы брались на анализ у 
97 крыс, разрушение мозга которых было наиболее точным. 
Материал фиксировался по Карнуа и Ценкеру и в жидкости 
Бэйкера (правосторонний х  надпочечник) . Парафиновые срезы 
толщиной в 10 мк окрашивались обычными гистологическими 
методами. Содержание липидов в различных зонах коры над­
почечников определялось на препаратах, окрашенных Суданом 
черным. С этой целью срезы толщиной в 15 мк были сделаны 
на замораживающем микротоме. Толщина отдельных зон коры 
надпочечника определялась в микронах, а количество липидов 
по условной пятибалльной шкале, в которой 1 — отсутствие или 
наличие минимальных следов суданофильного вещества, 2 — 
умеренное, 3 — среднее, 4 — увеличенное и 5 — резко увели­
ченное содержание суданофильного вещества. Цифровой мате­
риал подвергался вариационно-статистической обработке. 

Результаты опытов 

Сводные данные об изменениях веса различных эндокринных 
и лимфоидных органов приведены в таблице 1. 

Вес надпочечников колебался в большинстве опытов в пре­
делах контрольных величин. Некоторое увеличение веса (до­
стоверное при Р < 0,01) наблюдалось только на второй и пятый 
день после разрушения септума и спустя 2 дня после разруше­
ния миндалевидного комплекса. Достоверных изменений в весе 
щитовидной железы и гипофиза не отмечалось. Вес гонад и лим­
фоидных органов (тимуса и селезенки) значительно понижался 
на второй и пятый день после разрушения септума и гиппокам­
па. Следует отметить, что при разрушении гиппокампа инволю­
ция тимуса и селезенки отмечается даже на 15-ый день после 
операции. Необходимо подчеркнуть, что в более длительные 
сроки после разрушения миндалевидного комплекса наблюдает­
ся уменьшение веса гонад. 

Большой интерес представляют изменения в коре надпочеч­
ников (таблица 2). В то время как толщина зоны и количество 
липидов в клубочковой зоне практически не изменялись, в пуч­
ковой и в сетчатой зонах отмечались существенные сдвиги 
{рис. 2). Значительное увеличение количества липидов происхо-
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Таблица I 
Динамика изменения веса некоторых эндокринных и лимфоидных органов 

при повреждении различных лимбических структур 

Коли­
чество 
живот­
ных 

Сред­
ний 
вес 

живот­
ных, 
гг 

Абсолютный вес органов в граммах 
Сроки забива­
ния животных 

в сутках 

Коли­
чество 
живот­
ных 

Сред­
ний 
вес 

живот­
ных, 
гг 

Над­
почеч­
ник 

Щито­
видная 
желе­

за 

Гипо­
физ 

Гона­
ды 

Ти­
мус 

Селе­
зенка 

Лим­
фати­
ческие 
узлы 

К
он

т­
ро

ль
н
ая

 
оп

ер
а­

ци
я 

2 
5 

15 
45 

6 
6 

i 

280 
290 
280 
270 

0,04 
.0,04 
0,04 
0,05 

0,04 
0,04 
0,05 
0,03 

0,01 
0,012 
0,01 
0,01 

1,58 
1,43 
1,35 
1,40 

0,20 
0,24 
0,25 
0,21 

1,20 
1,40 
1,60 
1,21 

0,07 
0,06 
0,08 
0,05 

Р
аз

ру
­

ш
ен

ие
 

се
п
ту

м
а 2 

5 
15 
45 

6 
6 
7 
2 

300 
270 
280 
280 

0,06* 
0,06* 
0,04 
0,04 

0,05 
0,03 
0,04 
0,02 

0,009 
0,01 
0,01 
0,01 

1,14* 
1,21* 
1,34 
1,40 

0,17* 
0,17* 
0,25 
0,27 

1,05* 
1,36 
1,20 
1,40 

0,06 
0,05 
0,07 
0,07 

Р
аз

ру
­

ш
ен

ие
 

ги
пп

о­
ка

м
п
а 2 

5 
15 
45 

7 
5 
И 
5 

240 
220 
230 
270 

0,05* 
0,04 
0,04 
0,05 

0,03 
0,03 
0,04 
0,03 

0,009 
0,01 
0,009 
0,01 

1,12* 
1,20* 
1,4 
1,4 

0,11* 
0,10* 
0,08* 
0,21 

0,64* 
0,90* 
1,04* 
1,25 

0,04* 
0,03* 
0,05 
0,06 

- 
Р
аз

ру
­

ш
ен

ие
 

м
и
н
да

-
ли

н
ы

 2 
5 

15 

7 
5 
5 

250 
210 
240 

0,06* 
0,05 
0,05 

0,07* 
0,03 
0,04 

0,009 
0,016 
0,01 

1,51 
1,40 
1,00* 

0,19 
0,14* 
0,24 

1,20 
1,10* 
1,30 

0,06 
0,06 
0,06 

Примечание: * цифры, которые достоверно отличаются от контрольных 
величин у ложно-оперированных животных при Р = 0,05. 

дит через 2 дня прсле разрушения септума и гиппокампа [суда-
нофобная зона в эти сроки практически отсутствует — рис. 26]. 
Через 15 дней после операции у тех же животных липиды были 
ниже контрольного уровня и в некоторых случаях почти пол­
ностью исчезали (рис. 2в), а контрольный уровень восстанавли­
вался через 45 дней (рис. 2г). Несколько иная динамика наблю­
далась в изменениях суданофильного вещества после разруше­
ния миндалевидного комплекса. В этом случае увеличение коли­
чества липидов происходило через 5 дней после операции, а, 
спустя 15 суток, — уже значительное уменьшение (таблица 2). 

Общее заключение 

При локальном повреждении мозга активность эндокринной 
системы и поведение животных изменяются, в основном, по двум 
причинам: 1) вследствие выключения этой структуры и 2) вслед-
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Рис. 2. Содержание суданофильного вещества в коре надпочечников у кры­
сы в различные сроки разрушения септума: Â — контроль (5 дней после 
ложной операции), Б — 2 дня, В — 15 дней и Г — 45 дней после разруше­

ния септума. Окраска — судан черный. Увеличение 92 Х-



Т а б л и ц а  2  
Динамика изменения содержания липидов в коре надпочечников при повреж­

дении различных участков лимбической системы 

Сроки забивания 
животных в сутках 

Z. glomeru-
losa 

Судано-
фобная 

зона 
Толщина, 

микр. 

Z. fasciculata reti­
cularis Общая 

толщина 
коры, 
микр. 

Сроки забивания 
животных в сутках Тол­

щина, 
микр. 

Ли-
пиды 

Судано-
фобная 

зона 
Толщина, 

микр. 
Толщина, 

микр. 

Лип 
z. fas-
cicul. 

иды 
z. reti­
ent. 

Общая 
толщина 

коры, 
микр. 

К
он

тр
ол

ь­
н
ая

 о
пе

ра
­

ци
я 

2 
5 

15 
45 

62 
44 
57 
48 

4,8 
4.8 
4,7 
4.9 

29 
35 
34 
38 

764 
903 
721 
827 

. 3,9 
•3,9 

3,6 
3,9 

2,8 
3,0 
2,8 
2,7 

855 
982 
812 
913 

Р
аз

ру
ш

ен
и
е 

се
п
ту

м
а 2 

5 
15 
45 

53 
54 
56 
56 

5,0 
4,9 
4,9 
4,8 

* 
.* 

28 
19 

839 
1007* 
797 
880 

4,9* 
4,0 
3,1* 
4,3 

4,5* 
3,1 
2,1* 
2,4 

892 
1061 
881 
955 

Р
аз

ру
ш

ен
и
е 

ги
пп

о­
ка

м
п
а 2 

5 
15 
45 

50 
55 
48 
49 

5,0 
4,6 
4,5 
5,0 

19* 
35 
20* 
31 

806 
598* 
810 
670* 

4,5* 
4,2 
2,7* 
4,4* 

3,9* 
1,9* 
1,4* 
2,6 

875 
688 
878 
750 

j 

Р
аз

ру
ш

ен
и
е 

м
ин

да
­

ли
ны

 2 
5 

15 

55 
54 
58 

4,7 
4,5 
4,9 

24 
37* 
27 

861 
754 
763 

3.5 
4.6 
2,7* 

2,9 
2,6 
2,1* 

940 
845 
848 

Примечание: * цифры, которые достоверно отличаются от контрольных 
величин у ложно-оперированных животных при Р = 0,05. 

ствие нарушения взаимосвязи, т. е. освобождения других струк­
тур мозга из-под контроля. В наших опытах наиболее четкое 
повышение активности в надпочечниках происходило после 
разрушения септума и гиппокампа, что подтверждается несколь­
кими фактами: 1) увеличением веса надпочечников после разру­
шения септума; 2) уменьшением веса лимфоидных органов и 
гонад [известно, что это наблюдается при усиленном освобожде­
нии АКТГ]; 3) первоначальным увеличением и последующим рез­
ким уменьшением (истощением) содержания суданофильного ве- * 
щества в пучковой и сетчатой зонах коры, что является косвен­
ным свидетельством увеличенного выделения кортикостероидов. 
Однако к 45-му дню (частично и к 15-му) эти изменения прак­
тически исчезают. Подобная активация гипоталамо-гипофи-
зарно-адреналовой системы объясняется, видимо, устранением 
угнетающего влияния гиппокампа и септума на гипоталамус 
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(3, 4, 5). Наиболее ответственный контроль над эндокринной си­
стемой осуществляет гипоталамус, включающий в себя рецеп­
торы, чувствительные к изменениям в крови (16), а лимбические 
структуры, в основном, лишь модулируют активность эффектор-
ных центров гипоталамуса. Этим объясняется и относительная 
кратковременность нарушений в эндокринной регуляции при раз­
рушении отдельных участков лимбической системы. Как извест­
но (14), поведенческая активация (гиперагрессивность) сохра­
няется даже на 40—45 день после разрушения септума, т. е. 
значительно дольше, чем изменения в эндокринной системе. 

Наиболее важным изменением после разрушения миндале­
видного комплекса было уменьшение веса гонад. Это подтверж­
дает результаты Ямада и Грира (10) и, вероятно, указывает на 
важность миндалины в регуляции гонадотропной функции гипо-
таламуса-гипофиза, так как известно, что стимуляция миндали­
ны усиливает сокращения матки и вызывает овуляцию (8, 10). 
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MORPHOLOGICAL CHANGES IN ADRENAL CORTEX DUE 

TO LESIONS OF DIFFERENT LIMBIC STRUCTURES OF 
BRAIN IN THE RAT 

L. Allikmets and M. Ditrich 
S u m m a r y  

Effect of the bilateral electrolytical lesions of different limbic 
structures (hippocampus, septum and corpus amygdaloideum) on 
the weight and structure of the various endocrine (hypophysis, 
adrenal gland, thyroid gland, gonads) and lymphoid (thymus, 
lien, axillare lymph nodes) organs in 97 male albino rats were 
investigated. With special interest were noted the structural 
changes and contents of lipids in adrenal cortex. 

The activation of adrenal cortex: increase of the weight and 
decrase of lipids content take place 2, 5 and 15 days after lesions 
of septum and hippocampus; at the same time the weight of 
lymphoid organs (thymus, lien) is decreased. After the lesions of 
corpus amygdaloideum the weight of gonads rapidly decreased. 

It was suggested that hippocampus and septum play an 
inhibitory role in hypothalamic-hypophyseal regulation of ACTH 
secretion while the amygdala mainly take part in the regulation 
of the gonadotropic function. 
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О МОРФОЛОГИЧЕСКИХ ИЗМЕНЕНИЯХ В КОРЕ НАД­
ПОЧЕЧНИКОВ ПРИ ПОВРЕЖДЕНИИ РАЗНЫХ ОТДЕЛОВ 

ГОЛОВНОГО МОЗГА 

Ю. Аренд, А. Насари и Т. Торпатс 
Кафедра гистологии 

В обеспечении функции разных систем организма важную 
роль выполняют как нервная, так и эндокринная регуляции. 
При исследовании общего адаптационного синдрома (как это 1  

подчеркивается многими учеными (3, 4, 5, 6 и др.)] Selye 
(1, 2), не отрицая важности нервной системы, уделяет весьма 
мало внимания центральной регуляции эндокринных органов при 
стрессе. В последние годы этот пробел в значительной степени 
заполнен, хотя и имеются еще разноречивые данные. Многочис­
ленными исследованиями установлено, что важная роль в управ­
лении системой гипофиз-кора надпочечника принадлежит гипо­
таламусу (в частности, туберальным ядрам), лимбической си­
стеме (гиппокампу, миндалевидному комплексу), мезенцефаль-
ной ретикулярной формации и, по некоторым данным, ростраль­
ной части хвостатого ядра (5, 7—21). По утверждению венгер­
ских авторов (11, 22 и др.), неокортикальные структуры, за ис­
ключением орбитофронтальной коры, не оказывают существен­
ного влияния на названную систему. С другой стороны, в лите­
ратуре имеется много данных о возникновении психогенного 
стресса (5, 11, 13 и др.). Некоторым исследователям удалось вы­
работать условные рефлексы на деятельность гипоталамуса (23) 
и коры надпочечников (24, 25) — получить условнорефлектор-
ное снижение содержания аскорбиновой кислоты в коре надпо­
чечников. 

Морфологическими индикаторами активации коры надпочеч­
ников служат повышение веса органа, гипертрофия, в началь­
ных стадиях стресса снижение, а затем повышение количества 
липоидов, уменьшение содержания аскорбиновой кислоты (1, 4, 
5, 11 и др.), а также увеличение объема ядер в пучковой зоне 
(26—29). Последний феномен считается характерным для по­
вреждения серого бугра и среднего мозга (26, 28). Halasz и 
Szõliössy (28) обнаружили, что после выключения туберальных 
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структур в денервированных надпочечниках не происходит уве­
личения размеров ядер клеток пучковой зоны. Н. В. Милиции а 
(30) указывает на парагипофизарный путь регуляции клеток 
коры надпочечника, обнаруженный у гипофизэктомированных 
крыс путем непосредственного влияния на большие полушария 
головного мозга. 

В литературе указывается на значительные индивидуальные 
и видовые колебания в реакциях эндокринной системы (7, 11, 
13 и др.). 

В ряде предыдущих работ (31—36 и др.) в условиях повреж­
дений разных отделов головного мозга нами установлены зако­
номерные сдвиги в ходе асептического воспаления в -эксперимен­
тальных ранах, которые особенно резко выражены при выклю­
чении подкорковых структур. у 

Задачей настоящей работы является исследование морфоло­
гических изменений в коре надпочечников при таких же повреж­
дениях головного мозга, которыми мы пользовались в предыду­
щих работах. 

Метод и материалы 

Опыты проводились на 16 взрослых морских свинках и 40 
кроликах обоего пола. У морских свинок повреждали гальвано-
каутером симметрично по обеим сторонам сенсомоторную 
(5 опытов) и височную кору больших полушарий (4 опыта); у 
трех животных были повреждены полосатые тела. Контролем 
служили 4 морские свинки. Опыты продолжались 6 дней. При 
помощи стереотаксического аппарата (тип Gyârtâsi SZ, Венгрия) 
у кроликов производили электролитическое выключение (током 
2,3 тА в течение 40 сек.) переднего до^зального отдела гиппо-
кампа (в 10 опытах), головки Хвостатого ядра (у 10 животных) 
и ростральных, туберальных или маммилярных ядер гипотала­
муса (в 16 опытах). Контролем служили 4 интактных кролика. 
Продолжительность опытов с кроликами была 12 часов, 1, 3, 5 
и 10 суток. Большинство животных было сосредоточено в 5- и 
10-дневную группу, так как сдвиги, наблюдавшиеся в ранах в 
предыдущих работах при этом сроке, являлись наиболее выра­
женными. Локализацию повреждения проверяли гистологически 
на серийных срезах через головной мозг, окрашенных толуиди-
новым синим. 

После умерщвления животных электрическим током надпо­
чечники взвешивали на торсионных весах. Замороженные срезы 
из правого надпочечника, фиксированного в жидкости Бэкера, 
окрашивались на липоиды Суданом черным и Суданом Ш-гема-
лауном. Количество липоидов определяли по субъективной шка­
ле (0 f+ -}- + ). Парафиновые срезы левого надпочечника 
(фиксация в жидкости Максимова) окрашивались гематоксилин-
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эозином и по ван Гизону. На этих препаратах измеряли толщину 
коры органа и производили кариометрические исследования по 
методике, описанной нами ранее (37). У кроликов на части ле­
вого надпочечника определяли количество аскорбиновой кисло­
ты азотно-кислым серебром (окраска ядер квасцовым карми­
ном). Подсчет зерен восстановленного серебра производили при 
увеличении 10 X 90 на определенной площади (5780 кв мк) в че­
тырех разных местах в пучковой зоне. Полученные цифровые 
данные были подвергнуты статистической обработке. 

Результаты опытов 

Как у морских свинок, так и у кроликов весовые данные над­
почечников (в мг на 100 г веса) свидетельствуют о сильных ин­
дивидуальных колебаниях во всех группах опытов — статисти­
чески достоверных отклонений от контроля не наблюдалось. 

При выключении сенсомоторной или 'височной коры больших 
полушарий размеры коры надпочечников у морских свинок су-

Т а б л и ц а  1  
Изменения в коре надпочечников у кроликов 

при повреждениях головного мозга 

Повреж­
дение 

головного 
мозга 

. 

Толщина 
коры над­
почечников 
в мк на 

100 г веса 

Содержание 
аскорбино­
вой кислоты 

Содержание липоидов 

Контроль 

44 
62 
73 
73 

1154 
1405 
1158 
1253 

+Ч-+ 
+4-

_]—|_^_ 
+:+++ 

Дни опыта 3 5 10 3 5 10 3 5 10 
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49 
55 

69 
61 
44 

51 
90 
77 
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10751 746 
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++-+.++ +-++ 

+-++ 

++ 
ч—ьч~ 

+4-4-
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тела 

63 
160 

78 
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62 
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53 
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894 

++' 
++ 

++-+++ 
++ 

++ 
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4—ь4-
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110 
110 
15 

62 
83 

160 
121 

44 
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71 
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729 
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632 

864 
997 
984 
615 
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щественно не отличаются от контроля. Только в опытах с по­
вреждением головки хвостатого ядра обнаруживается умеренная 
гипертрофия коры (р < 0,02). Количество липомдов несколько 
снижается (в контроле + H + + ; при повреждении коры 
больших полушарий H h + + ; при травме полосатых тел 
H h + ; см. рис. 1). В пучковой зоне при всех повреждениях 
мозга размеры ядер имеют тенденцию (статистически недосто­
верную) к увеличению. 

У кроликов в ранние сроки опытов (по истечению 12 и 24 ча­
сов) при разных повреждениях головного мозга надпочечники 
отличались от контроля лишь уменьшением содержания липои­
дов в коре [в контроле + + Ь + + +; при повреждениях моз­
га + - !- + (+ + +)]. Данные более продолжительных опытов; 
приведены в таблице 1. 

Как видно из таблицы, при повреждении гиппокампа и поло­
сатых тел только у двух кроликов толщина коры надпочечни­
ка была больше нормы. При повреждении гипоталамуса (не­
зависимо от локализации травмы) у части животных обнаружи­
лась умеренная гипертрофия коры надпочечников — статисти­
чески достоверная (р < 0,02) она только в 3-дневной группе. 
Снижение аскорбиновой кислоты (рис. 2) в пучковой зоне на­
блюдается во всех группах опытов (реальная разница с контро­
лем в пределах от р < 0,05 до р < 0,01). Уменьшение содержа­
ния липоидов выражено более резко в 3-суточных опытах, чем в-
5- и 10-дневных экспериментах. 

При повреждении гиппокампа и полосатых тел статистически 
реальное увеличение размеров ядер клеток пучковой зоны была 
обнаружено в 5- и 10-суточных опытах [средний диаметр ядер 
в контроле 5,6 мк; при повреждении 1  гиппокампа — 7 мк (р < 
0,001) ; при травме полосатых тел — 6,6 мк (р 0,001)]. Благо­
даря наличию значительных индивидуальных колебаний, по­
вреждение гипоталамуса не вызывает статистически достоверно­
го увеличения размеров ядер. 

Обсуждение результатов 

По данным настоящей работы выключение определенных 
участков новой коры обусловливает лишь мало заметные сдви­
ги в коре надпочечников морских свинок. Эти наблюдения со­
ответствуют литературным данным (11, 22 и др.). Наши данные-
совпадают с экспериментами Reinoso и Astruc (38), описавшими 
уменьшение содержания липоидов после удаления участков но­
вой коры у кошек. 

По литературным данным, отмеченное нами умеренное сни­
жение количества липоидо'в при повреждениях подкорковых 
структур у кроликов, а также уменьшение содержания витамина 
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С и увеличение размеров ядер клеток пучковой зоны свидетель­
ствуют об активации коры надпочечников (1, 2, 11, 13, 26, 27, 
28, 39 и др.). По утверждению А. Ю. Труупыльда (40), между 
содержанием в корковом веществе надпочечников липидов и 
гистохимически выявляемых активных карбонильных групп кор-
тикоидных гормонов отсутствует параллелизм; изменения в со­
держании жира и соединений с карбонильными группами в экс­
периментальных условиях часто обратимо пропорциональны. 

Умеренную гипертрофию коры надпочечников мы отмечали 
только у морских свинок с повреждением полосатых тел и у час­
ти кроликов с очагами разрушения в гипоталамусе. 

На основе экспериментов настоящей работы можно утверж­
дать, что применяемые нами повреждения гиппокампа, полоса­
тых тел и гипоталамуса вызывают в опытах продолжитель­
ностью до 10 дней лишь умеренную активацию коры надпочеч­
ников. Названные повреждения вызывали в предыдущих опытах 
(31—36) резкие изменения в экспериментальных ранах, значи­
тельно более закономерные и с меньшими индивидуальными ко­
лебаниями, чем сдвиги в эндокринных органах. Активация коры 
надпочечников сопровождается увеличением секреции глюкокор-
тикоидов, обладающих противовоспалительным действием и тор­
мозящих развитие грануляционной ткани (1, 4, 41 и др.). Так 
как в наших опытах морфологические изменения в надпочечни­
ках выражены слабо, то мы полагаем, что нельзя объяснить из­
менений в ранах в условиях повреждения подкорковых струк­
тур большого мозга только повышением секреции глюкокорти-
коидов. Показано (30, 41, 42 и др.), что при управлении ткане­
выми реакциями существуют и парагипофизарные пути. На 
важность иервно-проводниковой функции вегетативной нерв­
ной системы в регуляции пролиферации соединительной ткани 
указьгвают и наши предыдущие работы (33, 43). 

Выводы 

1. Повреждение неокортикальных структур у морских сви­
нок в опытах продолжительностью в 6 дней вызывает лишь неко­
торое снижение количества липоидов в коре надпочечников. 
Травмирование полосатых тел, кроме уменьшения липоидов, 
обусловливает умеренную гипертрофию коры надпочечников. 

2. При повреждении гиппокампа и полосатых тел у кроли­
ков в опытах продолжительностью до 10 дней обнаруживается 
уменьшение липоидов в коре надпочечников, снижение аскорби­
новой кислоты и увеличение размеров ядер в пучковой зоне. 
Травмирование гипоталамической области вызывает, кроме сни­
жения количества липоидов и уменьшения аскорбиновой кисло­
ты, у части животных умеренную гипертрофию коры надпочеч­
ников. 
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MORPHOLOGICAL CHANGES IN THE SUPRARENAL 
CORTEX CAUSED BY LESIONS IN DIFFERENT REGIONS 

OF THE BRAIN 

Ü. Arend, A. Nasari and T. Torpats 

S u m m a r y  

In tests on 16 guinea-pigs and 40 rabbits the exclusion of 
neocortical structures during 6 days caused only a moderate 
decrease of lipoid content in the guinea-pigs. 

Some activisation of the suprarenal cortex, apparent in the 
decrease of lipoids and ascorbin acid content and in enlarged 
cell nuclei of the fasciculate zone, was recognized in the tests 
with rabbits lasting up to 10. days, the hippocamp and corpus 
striatum being damaged. In some rabbits the lesion of the hypotha­
lamic region, causing the decrease of lipoids and ascorbin acid 
content, resulted also in a moderate hypertrophy of the suprarenal 
cortex. 



MORFOLOOGILÎSTEST MUUTUSTEST MAKSARAKKUDES 
PEAAJU ERINEVATE PIIRKONDADE KAHJUSTAMISE 

KORRAL 

T. Torpats ja Ü. Arend 
Histoloogia kateeder 

Kirjanduses leidub vaid väheseid uurimusi (1—11) kesk­
närvisüsteemi mõju kohta maksarakkude morfoloogiasse. Ena­
mik autoritest kirjeldab düstroofilisi protsesse, atroofilisi ja nek-
robiootilisi muutusi katseloomadel suuraju poolkerade eemalda­
mise või dekortikatsiooni korral. Täpsemalt lokaliseeritud kesk­
närvisüsteemi erinevate etaažide, eriti just koorealuste keskuste 
kahjustamise mõju kohta leidub vaid üksikuid morfoloogilisi and­
meid. E. F. Kotovski (7) kirjeldab valgetel rottidel osalise dekor-. 
tikatsiooni korral vähem väljendunud rasvdüstroofiat ja ribo-
nukleiinhappe langust maksarakkudes kui ajukoore kroonilise 
ärrituse ja hüpotaalamuse tuberaalpiirkonna kahjustuse puhul. 
Popperi ja Schaffneri (12) väidetel, kes võtsid kokku välismaise 
kirjanduse andmed, ei ole seosed kesknärvisüsteemi ja maksa 
vahel kaugeltki selged. Igemberdiev (11) leidis koertel kauakest­
vate erutus-pidurdusprotsessi häirete korral maksarakkudes 
düstroofilisi muutusi, tsütoplasma vakuolisatsiooni, rakkude eba­
ühtlast suurust ja dissotsiatsiooni. 

Reas varasemates töödes (13—17) näitasime muutusi maksa­
rakkude glükogeeni- ja rasvasisalduses peaaju erinevate etaažide 
kahjustuse korral ja erineva ründepunktiga blokaatorite kasuta­
misel. Samuti kirjeldasime ka aminasiini, heksooni ja redergaami 
põhjustatud muutusi tuumaaparaadi seisundis ja RNH-sisalduses 
maksarakkudes. 

_ Käesoleva töö eesmärgiks on uurida peaaju erinevate osade 
mõju maksarakkude seisundisse mõningate morfoloogiliste näi­
tajate varal. 

Meetod ja materjal 

Katsed teostati 165 mõlemast soost täiskasvanud üle 2 kg 
raskusel küülikul. Ajukoore erinevaid alasid kahjustati süm­
meetriliselt mõlemal hemisfääril galvanokauteri abil või marli-
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tampooni pealeasetamise teel — sensomotoorset koort 20, Iimbi-
list (retrospleniaalset) koort 21 ja maksimaalselt kättesaadavat 
neokorteksi ala 11 küülikul. Fülogeneetiliselt vanemat koort — 
hippokampust — traumeeriti 21 katses. Koorealustest keskustest 
kahjustati vöötkehasid 23 ja rostraalset, tuberaalçet või mammil-
laarset hüpotaalamuse piirkonda 48 küülikul steréotaksilise inst­
rumendi abil. Ajukahjustuste lokalisatsiooni kontrolliti histoloogi-
liselt toluidiinsinisega värvitud frontaalsetel seerialõikudel. Kont-
roll-loomadena kasutati 21 ajukahjustuseta küülikut. Katse väl­
tus oli 12 tundi kuni 60 päeva. Loomad surmati elektrilöögiga. 
Koematerjal maksast fikseeriti Maksimovi vedelikus ja 10%-Iises 
neutraliseeritud formaliini vesilahuses. Parafiinilõigud Maksi­
movi vedelikus fikseeritud materjalist värviti asuur-eosiiniga ning 
Feulgeni ja Brächet' järgi, samuti teostati PAS reaktsioon. For-
rnaliin-materjalidest pärinevad tselloidiinilõigud värviti héma-
toksüliini ja eosiiniga ning van Giesoni järgi, külmutuslõigud 
sudaanmusta ja sudaan Ill-hemalauniga. Karüomeetrilised mõõt­
mised maksarakkudes viidi läbi varemkirjeldatud metoodika abi! 
(13, 17). Tuumi mõõdeti 63 küülikul erinevatest maksasagarike 
tsoonidest, igalt loomalt kokku 300 tuuma. Tuumakeste suurus 
ja tuuma ja tsütoplasma suhe määrati samuti joonistamise teel 
paberile Abbé tüüpi joonistusaparaadi abil 1500-kordsel suuren­
dusel. Kahetuumaliste maksarakkude protsendi määramiseks 
loendati nende hulk 1000 raku kohta. Saadud arvuliste andmete 
statistiliseks läbitöötamiseks kasutati t- ja x2-teste. 

Katsetulemused 

Kontrollküülikute maksarakkude tuumad on ümmarad, sileda 
tuumamembraaniga, ühtlaselt jaotunud peenekängulise kroma-
tiinainega; nende diameeter on keskmiselt 6—6,3ц, reegliklass 
5,7—6,7 fi. Suuremate tuumade diameeter ulatub 8,7fi, ainult 
3 kontrollküülikul 21-st leiti üksikuid tuumi diameetriga kuni 9,7p, 
Maksarakkude tuumades on üks või mitu Feulgen-positiivse ääri­
sega ümbritsetud intensiivselt püroniiniga värvuvat tuumakest» 
nende diameeter ulatub 1,7^. Maksarakud on polügonaalse 
kujuga diameetriga keskmiselt 13—15/z. Tuuma ja tsütoplasma 
suhe kontroll-loomadel on 1:2—2,5. Kahetuumalisi maksarakke 
leidub keskmiselt 32%. Kontrollküülikutel (surmamisaeg kell 
17—19) mitoosifiguure maksarakkudes ei leitud. 

Kõik antud töös kasutatud ajukahjustused põhjustasid maksa­
rakkude tuumade kortsumist, tuumade kuju ebakorrapärasemaks 
muutumist ja tuumadiameetrite aritmeetilise keskmise vähene­
mist. Kirjeldatud muutused olid enam väljendunud keskmise ja 
pikema katsevältuse korral (alates 5. katsepäevast). Sensomo-
toorse koore kahjustus põhjustas tuumade kortsumise vaid üksi­
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kutes katsetes. Limbilise koore ja laialdase ajukoore ala välja­
lülitamine kutsus esile juba tugevamaid nihkeid. Hüpotalaami-
lise piirkonna traumeerimine põhjustas nimetatud muutusi г/з, 
vöötkehade kahjustus 2/з ja hippokampuse vigastamine kõigis 
katsetes. Tuumade kortsumise ja tihenemise tõttu vähenesid 
tuumadiameetrite aritmeetrilised keskmised kõikides katserühma­
des kuni 0,8 mikroni võrra. Ilmnes tendents ka reegliklassi vähe­
nemisele, mis oli statistiliselt reaalne vöötkehade kahjustuse kor­
ral maksasagarike kogu ulatuses, limbilise koore kahjustamisel 
sagarike tsentraalsetes ja perifeersetes piirkondades, hippokam­
puse traumeerimisel vaid tsentraalsetes sagarike osades 
(p <0,05-p <0,01). 

Vaatamata tuumade üldisele vähenemisele tekkis osas katse­
tes üksikuid suuri tuumi diameetriga kuni 12 mikronit. Sellistes 
tuumades täheldati sageli suurte põisjate (diameeter kuni 8 mik­
ronit) tuumakeste ilmumist (joon. 3). Eriti sageli leiti suure-
tuumalisi maksarakke hüpotalaamilise piirkonna kahjustamisel. 

Ajukahjustusega küülikutel suurenesid maksarakud (joon. 1 
ja 2), nende diameetrid ületasid sageli 30 mikronit (joon. 1 ja 
2). Tuuma ja tsütoplasma suhe ulatub 1:4—6. Kõige tugevam 
rakkude mahu suurenemine oli täheldatav limbilise koore, aju­
koore laialdase ala, hippokampuse ja hüpotalaamilise piirkonna 
kahjustamisel (p < 0,05 — p < 0,01). Sensomotoorse koore ja 
vöötkehade vigastamine ei andnud statistiliselt reaalseid vahesid. 

Ajukahjustuse korral täheldati enamikul loomadel maksarak­
kude tsütoplasma nõrgemat värvumist püroniiniga (RNH-sisal-
duse langus), eriti subkortikaalsete keskuste traumeerimise puhul. 

Maksarakkude tsütoplasma tugevat vakuolisatsiooni täheldati 
kõikides kasterühmades, eriti ajukoore laialdase ala ja hüpo-
taalamuse kahjustuse korral. Tsütoplasma vakuoolid olid sageli 
suured ja deformeerisid tuuma (joon. 4), põhjustades nende 
nõgustumise. Vakuoolid ei andnud positiivset PAS-reaktsiooni 
ega värvunud püroniini ja sudaanmustaga. 

Kahetuumaliste maksarakkude hulk ajukahjustuse korral lan­
geb — ajukoore erinevate alade kahjustamisel leidub neid 21% 
(kontrollis 32%) loendatud maksarakkude üldarvust, hippokam­
puse traumeerimise puhul 25%, vöötkehade traumeerimisel 19% 
ja hüpotalaamilise piirkonna tabamisel 20% (nihked on reaal­
sed tasemel p < 0,05 — p < 0,001). 

Kõikides katserühmades täheldati üksikuid mitoose maksa­
rakkudes, eriti rohkesti leiti mitoosifiguure hüpotalaamilise piir­
konna kahjustusega küülikutel. Eespool kirjeldatud muutusi võis 
leida ka kõige pikema vältusega (60 päeva) katsetes. 
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Kokkuvõte ja arutelu 

Analoogilisi muutusi maksarakkudes: rakutuuma korfsumïst, 
tihenemist ja tema mõõdete vähenemist, rakkude suurenemist, 
tsütoplasmas optiliselt tühjade vedelikuvakuoolide tekkimist, mis 
võivad tuuma nõgustada, on kirjeldanud rida autoreid mitme­
suguste katseliste mürgistuste, hüpoksia, hepatiitide jt. seisundite 
korral (12, 18—22 jt.). Nimetatud muutused näitavad maksarak­
kude kahjustust, eeskätt veeainevahetuse häiret. Põisjate tuuma-
keste ilmumist suurtes tuumades trakteeritakse samuti rakukah-
justuse tunnusena (23—25). Mitoosifiguuride ilmumist maksa­
rakkudes võib vaadelda kui regeneratsiooninähtu pärast paren-
hüümi kahjustust. Intaktsetel täiskasvanud loomadel tähelda­
takse mitoosifiguure maksarakkudes väga harva — 1 mitoos 
10 000—30 000 raku kohta (26, 27 jt.). 

Peaaju erinevate piirkondade traumeerimine põhjustab troo-
filisi häireid, mis avaldavad maksarakkude kahjustusena. Tuge­
vamaid muutusi kutsusid esile limbilise süsteemi (retrospleniaalse 
koore, hippokampuse) ja eriti hüpotalaamilise piirkonna kahjus­
tamine. Ka neokorteksi laialdase ala väljalülitamine põhjustab 
küllalt tugevaid nihkeid, kuid siin on tegu peaaju difuusse trau­
maga, mis ei jäta mõjustamata ka subkortikaalseid keskusi. Oma 
varasemas töös (15) näitasime, et nihked maksarakkude glüko-
geeni- ja rasvasisalduses on samuti kõige enam väljakujunenud 
just hüpotalaamilise piirkonna vigastamise korral. Seega troofi-
liste protsesside juhtimisel maksarakkudes on oluline osa pea­
aju neil piirkondadel, mis on seotud vistseraalsete funktsiooni­
dega (limbiline süsteem, hüpotaalamus). Peamiseks reguleerivaks 
keskuseks on hüpotalaamiline piirkond, limbiline süsteem tõe­
näoliselt funktsioneerib vaid modulleeriva tsentrumina nagu ka 
endokriinsete organite regulatsioonis (28, 29 jt.). Häired nimeta­
tud süsteemides kutsuvad esile morfoloogiliselt ilmestuvaid nih­
keid maksarakkude tsütoplasmas ja tuumaaparaadi seisundis. 
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О МОРФОЛОГИЧЕСКИХ ИЗМЕНЕНИЯХ В ПЕЧЕНОЧНЫХ 
КЛЕТКАХ ПРИ ПОРАЖЕНИИ РАЗНЫХ ОТДЕЛОВ 

ГОЛОВНОГО МОЗГА 

Т. Торпатс и Ю. Аренд 

Р е з ю м е  

При помощи гистологического исследования у 165 взрослых 
кроликов (продолжительность опытов до 60 дней) выяснено, что 
повреждение разных отделов головного мозга обусловливает на­
рушения трофики в печеночных клетках. Морфологическим вы­
ражением этого является частое сморщивание ядер, увеличение 
размеров печеночных клеток и вакуолизации их цитоплазмы, 
что связано, очевидно, с нарушениями водного обмена. Наряду 
с этим образовались единичные крупные ядра, в которых наблю­
далось появление крупных пузырчатых ядрышек. 

Описанные изменения наиболее выражены при повреждении 
максимально доступного участка коры больших полушарий, при 
поражении лимбической системы (ретросплениальной коры, гип-
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покампа) И, в частности, при травме гипоталамической области. 
Поражение сенсомоторной коры и полосатых тел обусловливало 
менее выраженные изменения. 

Все примененные повреждения головного мозга вызывали 
увеличение количества митозов печеночных клеток и убавление 
числа двуядерных клеток, в особенности травмирование гипота­
ламической области. 

MORPHOLOGICAL CHANGES IN LIVER CELLS 
CAUSED BY LESIONS IN DIFFERENT REGIONS 

OF THE BRAIN 

T. Torpats and U. Arend 

S u m m a r y  

By means of the histological investigation of 165 adult rabbits 
it was found after tests lasting up to 60. days that lesions in 
different parts of the brain caused trophical disorders in the 
liver cells. Morphologically this was expressed in frequent 
corrugation of the cell nuclei, enlargement of the liver cells and 
the vacuolisation of the cytoplasma. At the same time a develop­
ment of single big nuclei containing large cystic nucleoli was 
observed. The vacuolisation of the cytoplasma is apparently 
caused by a disturbance of water metabolism. 

The changes described here appeared mostly after an extensive 
lesion of the brain cortex, also as a result of damages to the 
limbic system (retrosplenial cortex, hippocampus) and especially 
in the case of a lesion in the hypothalamic region. In cases of 
damage to the sensomotoric cortex and corpora striata these 
changes were less apparent. 

All kinds of experimental lesions of the brain caused a increase 
in mitotic activity and a decrease in the number of binucleated 
liver cells, especially damage to the hypothalamic region. 
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HI STO LOOG I LISTEST JA H ISTO KEEMILISTEST 
MUUTUSTEST PARENHUMATOOSSETE ELUNDITE 

VOHAVAS GRANULATSIOONKOES 

V. Sillasta 
Patoloogilise anatoomia kateeder 

Vohava granulatsioonkoe diferentseerumisel valminud side­
kö eks etendab olulist osa sidekoe põhiaine mukopolüsahhariidi-
desisaldus. Paljud autorid seostavad hapude mukopolüsahharii-
dide esinemist kollageenikiudude tekkega [Taylor ja Saunders 
(1), Raekallio (2), В. S. Kassavirta, M. V. Lirtsman ja L. ï. Mu-
zôkant (3), J. G. Tsellarius (4) j t.]. Hapud mukopolüsahhariidid 
tekivad varakult granulatsioonkoe põhiaines. Sidekoe valmimisel, 
kui tekivad kollageenkiud, väheneb järk-järgult hapude muko-
polüsahhariidide hulk. Üldiselt on teada, et kollageenkiud on 
PAS-positiivsed. Ka vohava granulatsioonkoe noortes fibroblasti-
des kirjeldatakse PAS-positiivset teralisust [V. G. Jelissejev (5) 
jt-3-

Oma varasemates töödes (6, 7, 8, 9) oleme vaadelnud võrd­
levalt organisätsiooniprotsessi mitmes parenhümatoosses elundis 
põhiliselt tavaliste histoloogiliste meetoditega. Vaid ühes töös 
(9) on käsitletud lühidalt hapude mukopolüsahhariidide sisal­
dust vohavas granulatsioonkoes kontroll-loomadel ja elekter-
krampides olnud loomadel toimel, kasutades metakromaatilist 
reaktsiooni toluidiinsinisega. Elekterkrampide toimel oli osal 
katseloomadel nimetatud reaktsioon märgatavalt nõrgem. 

Käesolev uurimus on meie eelmise töö (9) otseseks järjeks, 
olles teostatud samadel katseloomadel. Rakendati aga erinevaid 
värvimismeetodeid, et täpselt selgitada histoloogiliste ja histo-
keemiliste muutuste iseloomu vohavas granulatsioonkoes erine­
vates parenhümatoossetes elundites. 

Metoodika 

Katseloomadena kasutasime 44 noort mõlemast soost meri­
siga. Kõikidele katseloomadele tekitati põletusdefekt maksa, nee­
ru j,a südamesse vastavalt varem väljatöötatud metoodikale (7). 
22 katseloomale tekitati pärast operatsiooni korduvalt elekter-
krampe, tavaliselt 1—2 korda päevas, iga kord 10—20 hoogu. 
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22 olid kontroll-loomad. Katse vältus kontroll-loomade rühmas 
oli 1 —10 päeva, katsetes elekterkrampidega 2—10 päeva. Loo­
mad surmati dekapiteerimise teel. 10%-lises neütraalses formalii­
nis fikseeritud materjalist valmistatud lõigud impregneeriti hõbe­
daga Karupu meetodil, Maksimovi vedelikus fikseeritud mater­
jalist lõigud värviti altsiaansinisega hapudele mukopolüsah-
hariididele ja Mc Manus-Hotchkissi meetodil. Viimaseid kontrol­
liti süljega. 

Tulemused 

Vaadeldes võrdlevalt organisatsiooniprotsessi üksikutes pa-
renhümatoossetes elundites kontroll-loomadel, tuleb nähtavale 
mõningaid erinevusi kõikides uuritud elementides. 

Maksa organisatsioonivöötmes esinevad esimestel päevadel 
hapud mukopolüsahhariidid vaid sagarikkude vahemikkudes. Sü­
dames ja neerus on aga juba 1. päeval nekroosi ja säilinud koe 
piiril, osalt nekroosi läheduses säilinud koe elementide vahel in­
tensiivne mukopolüsahhariidide kogunemine, mis on veel tuge­
vam 2. ja 3. katsepäevaks. 4. päevaks on maksas organisatsiooni-
vööde altsiaansinisega nõrgalt siniseks värvunud. Katse pikene-
des 10 päevani suureneb pidevalt hapude mukopolüsahhariidide 
hulk. Südames on alates 4. katsepäevast intensiivselt siniseid 
kiude vaid lihaste vahel nekroosi pool, organisatsioonivööde on 
aga ühtlaselt sinine, värvus on intensiivsem kui maksas. Nee­
rus on organisatsioonikoldes laialdaselt hapusid mukopolüsah-
hariide. Nende hulk viimastel katsepäevadel langeb veidi. Käes­
olevas töös on altsiaansinisega värvitud preparaate võrreldud 
metakromaatilise reaktsiooni intensiivsusega toluidiinsinisega 
värvimisel. Võrdlusandmed näitavad, et mõlema värvinguga 
saadud tulemused organisatsioonikoldes hapude mukopolüsahha­
riidide osas üldiselt ühtivad. 

Vohavas granulatsioonkoes nii maksas, südames kui ka nee­
rus noortes sidekoerakkudes leidub rohkesti PAS-positiivseid 
suhteliselt peenikesi terakesi. Valmiva sidekoe tekkel on vähesel 
hulgal PAS-positiivset teralisust ka fibroblastides. Nende kõr­
val leidub valmivas sidekoes vahelduval hulgal jämedaid inten­
siivselt PAS-positiivseid graanuleid sisaldavaid makrofaage. 
Neid leidub alates 5.—6. katsepäevast kõikides uuritud elundites. 
Mõningatel katseloomadel on neis rakkudes ka rohkesti kollakat 
pigmenti. Neerus algab nekrootilise kolde paranemine neerutoru-
keste regeneratsiooniga. Regenereeruvates neerutorukestes on 
väga rohkesti intensiivselt PAS-positiivset teralisust (joon. 1), 
mis suurelt osalt kaob sülje amülaasi toimel. Seega regenereeru-
vad neerutorukesed sisaldavad rohkesti glükogeeni. Ka südames 
on nekroosi vastu olevates lihasekiududes rohkesti glükogeeni 
(joon. 2). Kuna maksarakud kontroll-loomadel sisaldavad kõik-
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Joon. 1. Merisiga nr. 139. Katse vältus 3 päeva. Rege-
nereeruvates neerutorukestes rohkesti glükogeeni (Mc 
M a n u s - H o t c h k i s s .  M i k r o f o t o g r a m m ,  s u u r e n d u s  9 0 0  X ) -

Joon. 2. Merisiga nr. 139. Katse vältus 3 päeva. Orga-
nisatsioonivöötme ääres südamelihastes (paremal) roh­
kesti glükogeeni. (Mc Manus-Hotchkiss. Mikrofoto­

g r a m m ,  s u u r e n d u s  9 0 0  X ) -



Joon. 3. Merisiga nr. 141. Katse vältus 6 päeva. Argürofiilsed kiud organi-
satsioonivöötmes maksas. (Hõbetamine Karupu j. Mikrofotogramm, suurendus 

180 X). 
Joon. 4. Merisiga nr. 141. Katse vältus 6 päeva. Tihedam argürofiilsete kiu­
dude põimik südamelihaste vahel (vasakul) vastu organisatsioonikollet. (Hõbe­

tamine Karupu j .  Mikrofotogramm, suurendus  180 X)-

Joon. 5. Merisiga nr. 141. Katse vältus 6 päeva. Argürofiilsed kiud organisat­
sioonikoldes ja selle läheduses säilinud neerukoes (vasakul). (Hõbetamine 

Karupu j .  Mikrofotogramm, suurendus  180 X)-



j al glükogeeni rohkesti, ei tule nähtavale märgatavat erinevust 
selle sisalduses nekroosikolde ääres. Südames vohab sageli mär­
gatavalt veresoonte endoteel ja pinnalt mesoteel. Need rakud on 
tugevasti PAS-positiivsed, mis on osalt tingitud glükogeeni sisal­
dusest. 4.—5. päevast, kui hakkab tekkima valmivas sidekoes kol-
lageenkiude, Värvuvad need PAS-reaktsiooniga õrnroosaks. 

Paralleelselt organisatsiooniprotsessi arengule ilmuvad gra­
nulatsioonkoes ka argürofiilsed kiud. Esmalt võib seda tähel­
dada 3-päevastes katsetes. Maksas on selleks ajaks argürofiil­
sete kiudude tihedam põimik kujunenud organisatsioonivöötmes 
peamiselt sagarikkude vahemikkude kohal, ulatudes siit vähesel 
määral ka sagarikkude osale. Südames leidub samal ajal vähe­
sel hulgal argürofiilseid kiude kogu organisatsioonivöötme ula­
tuses. Nende hulk on märgatavalt tõusnud nekroosi pool olevate 
lihaste vahel. Samuti on neerus säilinud koes nekroosi ääres 
märgatav tugevam argürofiilne võrgustik. Katse vältuse pikene-
des laieneb argürofiilsete kiudude võrgustik ja tiheneb kõikides 
uuritud elundites. Argürofiilsete kiudude teke on kõige nõrgem 
maksas (joon. 3), kõige intensiivsem neerus (joon. 5). Iseloomu­
lik südamele on tihedama põimiku esinemine lihaste vahel vastu 
organisatsioonikollet (joon. 4). Esimestel katsepäevadel on kiud 
peenikesed, 5.—6. päevast võib leida kõikjal üksikuid jämeda­
maid kiude. 

Katsetes elekterkrampidega tuleb sellegi töö raames nähta­
vale mõningaid erinevusi võrreldes kontroll-loomadega. Hapude 
mukopolüsahhariidide hulk on vähem kõikides uuritud elundites. 
Paralleelselt sellega esineb vähem argürofiilseid kiude. Osal kat­
seloomadel on aga kiud vähem hargnevad ja jämedamad kui 
kontroll-loomadel. Elekterkrampide korral langeb märgatavalt 
maksarakkude glükogeenisisaldus, mis üksikutel juhtudel võib 
minna glükogeeni täieliku kadumiseni. Rohkesti on aga ka sellis­
tel juhtudel glükogeeni organisatsioonivöötmeäärsetes maksa­
rakkudes. Märgatavat erinevust vohava granulatsioonkoe rakku­
des PAS-positiivse granulaarsuse erinemises nähtavale ei tule. 
Küll on aga sageli rakuline reaktsioon märgatavalt nõrgem. 

Käesolev töö kinnitab juba varem ilmnenud fakti, et organi­
satsiooniprotsessi kulu võrdleval uurimisel mitmes parenhüma-
toosses elundis tuleb nähtavale organspetsiifilisus. Eriti ilmekas 
on see hapude mukopolüsahhariidide esinemises ja argürofiilsete 
kiudude võrgustiku tiheduses ja ulatuses. 

Interpreteerides leitud muutusi tekib küsimus, millega seos­
tada intensiivset hapude mukopolüsahhariidide kogunemist süda­
mes ja neerus nekroosi ja säilinud koe piiril, juba esimestel kat­
sepäevadel. Kuna kollageenkiudude teke algab enam-vähem 
üheaegselt kõikides uuritud elundites, maksas aga sellist reakt­
siooni ei ole, on mõnevõrra raske seda seostada kollageenkiudude 
tekkega. Kirjandusest on aga teada, et hapud mukopolüsahharii-
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did kogunevad ka kollageenikiudude lammutamisel [Hooff (10), 
J. G. Tsellarius (11)]. Võiks arvata, et ka südames ja neerudes 
toimub esimestel päevadel nekroosi piiril kollageenkiudude lam­
mutus, mis tingib intensiivse hapude mukopolüsahharidide kogu­
nemise. Järgnev mõnevõrra nõrgem hapude mukopolüsahharii­
dide teke peaks olema seoses kollagenisatsiooniga. Seda kinnitab 
materjali impregneerimine argürofiilsetele kiududele: argürofiil­
sete kiudude ulatus vastab hapude mukopolüsahhariidide esine­
misele. Meie andmeil on argürofiilsete kiudude tekkel olemas 
hapud mukopolüsahhariidid vohava granulatsioonkoe põhiaines. 
Seevastu J. G. Tsellariuse (4) andmeil argürofiilsete kiudude tek­
kel pole veel märgatavat hapude mukopolüsahhariidide kogu­
nemist, ja nad ilmuvad alles argürofiilsete kiudude kollageni-
satsioonil." 

Töö tulemused näitavad, et mukopolüsahhariidide ja argüro­
fiilsete kiudude teke organisatsiooniprptsessis erinevates paren-
hümatoossetes elundites kulgeb organspetsiifiliselt. 
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О ГИСТОЛОГИЧЕСКИХ И ГИСТОХИМИЧЕСКИХ ИЗМЕ­
НЕНИЯХ В РАЗРАСТАЮЩЕЙСЯ ГРАНУЛЯЦИОННОЙ 

ТКАНИ ПАРЕНХИМАТОЗНЫХ ОРГАНОВ 

В. Силласту 

Р е з ю м е  

Опыты проводились на 44 морских свинках. У всех некроти­
ческий очаг нанесен 'В печень, почку и сердце. 22 животных были 
контрольными, 22 животным электросудороги проводились по­
вторно по нескольку раз в день. Продолжительность опытов 
после операции была 1 — 10 дней. Препараты импрегнировали 
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серебром по методу Карупу, окрашивали альциановым синим и 
по методу Мак Манус-Хочкисс. Опыты показывают, что процесс 
организации некротического очага в разных паренхиматозных 
органах имеет органоспецифичность. Скопление 'кислых мукопо-
лисахаридов и развитие аргирофильных волокон слабее всего 
в печени, а интенсивнее всего в почке. 

ON HISTOLOGICAL AND HISTOCHEMICAL CHANGES IN 
THE PROLIFERATING GRANULATION TISSUE OF 

PARENCHYMAL ORGANS 

V. Sillastu 

S u m m a r y  

Experiments were performed on 44 guinea pigs. In all ani­
mals the necrotic focus was produced in the liver, heart and 
kidney. 22 animals were for control. In 22 animals electroconvul-
sions were produced repeatedly, several times a day. The dura­
tion of the experiments after the operation ranged from 2 to 10 
days. The preparations were impregnated with silver according 
to Karupu's method, stained with alcian blue and according to 
the method of Mc Manus Hotchkiss. The experiments show the 
organ-specificity in the organization process of the necrotic 
focus in different parenchymal organs. The accumulation of acid 
mucopolysaccharides and the development of argyrophile fibres 
is the weakest in the liver and the most intensive in the kidney. 
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ELEKTERKRAMPIDE TOIMEST NEERUPEALISTE KOORE 
FUNKTSIONAALSESSE SEISUNDISSE 

V. Sillastu 
Patoloogilise anatoomia kateeder 

Väga mitmesugused mõjustused tingivad organismis stress-
fenomeni, mis võib põhjustada tugevaid nihkeid endokriinses 
süsteemis, esmajoones hüpofüsaar-adrenaalses sfääris. Ka kordu­
vatele elekterkrampidele tuleb vaadata kui kroonilisele stressile. 
Kirjanduse andmeil on Hall, Cross ja Hall (1) kasutanud elek-
terkrampe kroonilise stressi põhjustajana. Selye üldise adaptat-
sioonisündroomi eri faasides on erinevad ka neerupealise morfo-
loogilis-funktsionaalsed muutused. Neerupealise funktsionaalse 
aktiivsuse üheks näitajaks on koore hüperplaasia ja hüpertroo­
fia. Neerupealise koore stimulatsioonile järgneb tüümo-lümfaati-
lise süsteemi involutsioon, mis on kui kaudne neerupealise koo­
re funktsionaalse aktiivsuse näitaja. 

Kirjandusest võib leida rohkesti töid, kus on kasutatud nee­
rupealise funktsiooni tõusu ühe näitajana kas neerupealiste kaalu 
tõusu [V. S. Smirnov ja S. S. Svarts (2), N. V. Mihhailova 
(3), E. V. Stroganova (4), F. M. Šleifman (5), O. A. Serdjukova 
ja E. Z. Jusfina (6) jt.] või lümfaatilise koe atroofiat [N. V. Mih­
hailova (3), M. A. Alekperov ja A. G. Mehtijev (7), O. A. Serd­
jukova ja E. Z. Jusfina (6), Dougherty (8) jt.]. 

Neerupealiste funktsionaalse seisundi muutuste kohta elekter-
krampide korral on kirjanduses vaid väheseid andmeid. Hoag-
land, Malamud jt. (9) on täheldanud haigetel elekterkrampravi 
korral 17-ketosteroidide tõusu uriinis. Grahami ja Gleghorni 
(10) andmeil põhjustavad elekterkrambid eosinopeeniat ja lüm-
fopeeniat. Taylor, Gross ja Ruby (11) kirjeldasid elektrostimu­
latsiooni korral eosinopeeniat. Rosvoldi, Kaplani ja Stevenson! 
(12) katsed rottidel näitavad, et korduvad elekterkrambid põh­
justavad mõlemal sool neerupealise hüpertroofiat. 

Käesolevas töös oleme uurinud neerupealiste funktsionaalseid 
muutusi korduvate elekterkrampide toimel, kasutades funktsio­
naalsete nihete hindamiseks muutusi neerupealiste ja põrna 
kaalus. 
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Metoodika 

Katsed teostati 36 noorel meriseal, kelle algkaal oli 220— 
445 g. Kasutasime mõlemast soost katseloomi. 12 merisiga olid 
kontrolliks (7 isast ja 5 emast), 24 katseloomale tekitati kordu­
valt elekterkrampe varem kasutatud metoodika järgi (13). Katse 
vältus oli 1—10 päeva. Katseloomad surmati eeternarkoosiga. 
Neerupealised puhastati ümbritsevast koest ja kaaluti summaar­
selt, samuti kaaluti põrn (andmed põrna kaalu kohta on 32 katse­
loomal). Saadud andmete põhjal arvutati vastavate elundite 
suhteline kaal mg-des 100 g kehakaalu kohta (arvestati katse­
looma kaal katse lõpul). Muutuste dünaamiliseks jälgimiseks on 
katsed elekterkrampidega jaotatud 4 rühma: a) katsete vältus 
1—2 päeva, 2) katsete vältus 3—4 päeva, c) katsete vältus 5—7 
päeva ja d) katsete vältus 8—10 päeva. Tulemuste hindamisel 
on kasutatud variatsioonstatistilist analüüsi. 

Tulemused 

Elekterkrampide toimel langes kõikidel katseloomadel keha­
kaal. 1—2 päevase vältusega katsetes oli kehakaalu langus 
1,4—17,5%, 3—4 päeva vältusega katsetes oli kehakaalu langus 
8,9—37,5%, 5—7 päeva vältusega katsetes langes kehakaal 

T a b e l  1  

Neerupealiste suhtelise kaalu (mg-des) aritmeetilised keskmised (x), standard-
hälbed (+6) ja tõenäosus (p) kontroll-loomadel ja loomadel elekterkrampidega 

Rühm 
Katse­

loomade 
arv 

X ±6 P 

Kontroll-loomad (isased) 
Kontroll-loomad (emased) 

7 
5 

52 
52,8 

6,2 
4,02 >0,1 

Kontroll-loomad 
Elekterkrambid 1—2 päeva 

12 
4 

52,4 
56,1 

5,2 
8,32 >0.1 

Kontroll-loomad 
Elekterkrambid 3—4 päeva 

12 
7 

52,4 
77,2 

5,2 
11,1 <0,01 

Kontroll-loomad 
Elekterkrambid 5—7 päeva 

12 
4 

52,4 
87,8 

5,2 
8,06 <0.01 

Kontroll-loomad 
Elekterkrambid 8—10 päeva 

12 
9 

52,4 
91,1 

5,2 
22,64 <0,01 
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16,1—28,5% ja 8—10 päevase vältusega katsetes langes keha­
kaal 11,8—32,3%. Siit nähtub, et krambid põhjustavad kehakaalu 
märgatava languse ja seda juba alates esimestest päevadest. 

Muutused neerupealiste kaalus on võetud kokku tabelis 1. 
Kuna me kasutasime mõlemast soost katseloomi, oli vajalik 

esmalt määrata võimalikud soolised erinevused kontroll-looma­
del. Kirjanduse andmeist selgub, et neerupealised emastel katse­
loomadel on üldiselt raskemad kui isastel [M. L. Rohlina (14), 
Chester (15), Christian (16) jt.]. Seejuures aga Christian mai­
nib, et erinevus on vaid täiskasvanud loomadel, kes on saavuta­
nud suguküpsuse, kuna noortel sooline erinevus puudub. Meie 
kasutasime oma katsetes noori loomi. Nagu selgub tabeli 1 
andmetest, on emastel keskmine kaal küll veidi kõrgem isaste 
omast, kuid see erinevus pole märkimisväärne (p > 0,1). Lähtu­
des sellest, oleme edaspidises töö analüüsis mõlema soo katse­
loomi koos vaadelnud. 

Katse lühema kestuse korral (1—2 päeva) ei põhjusta elek­
terkrambid märkimisväärset muutust neerupealiste kaalus (p > 
>0,1), kuid juba alates 3—4 päevastest katsetest tuleb nähta­
vale märgatav neerupealiste kaalu tõus. Neerupealiste kaal püsib 
kõrgena ka 5—7 ja 8—10 päevastes katsetes. Standardhälbe 
võrdlus näitab, et elekterkrampide korral neerupealiste kaalu 

T a b e l  2 

Põrna suhtelise kaalu (mg-des) aritmeetilised keskmised (x), standard-
hälbed (+6) ja tõenäosus (p) kontroll-loomadel ja loomadel elekterkrampidega 

Rühm 
Katse­

loomade 
arv 

X ±6 P 

Kontroll-loomad 
Kontroll-loomad 

(isased) 
(emased) 

6 
5 

131,7 
153,6 

16,6 
21 >0,1 

Kontroll-loomad 
Elekterkrambid 1—2, päeva 

11 
4 

141.7 
137.8 

22,01 
51,66 >0,1 : 

Kontroll-loomad 
Elekterkrambid 3—4 päeva 

11 
7 

141,7 
137,2 

22,01 
48,8 >0,1 

Kontroll-loomad 
Elekterkrambid 5—? päeva 

11 
4 

141,7 
101,9 

22,01 
33,89 , <0,05 

Kontroll-loomad 
Elekterkrambid 8—10 päeva 

11 
6 

141.7 
109.8 

22,01 
8,19 <0,01 
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osas oh rühmad heterogeensemad kui kontrollrühm. Küllalt väi­
kese katsematerjali tõttu ei ole võimalik leida selle kindlat põh­
just. 

Andmed põrna suhtelise kaalu kohta kontroll-loomadel ja 
elekterkrampide toimel on toodud tabelis 2. 

Võrreldes kontrollrühma soolisest aspektist nähtub, et emas-
tel on kaal veidi kõrgem, kuid see erinevus pole märkimisväärne 
(p>0,l), mistõttu ka siin ei ole hiljem arvestatud soolisi erine­
vusi. Tabelist nähtub, et kontrollrühm põrna kaalu suhtes on 
vägagi heterogeenne ja seda nii isastel kui ka emastel katse­
loomadel. Elekterkrampide toimel nii 1—2 päevastes kui ka 3—4 
päevastes katsetes ei erine põrna suhteline kaal märkimisväär­
selt kontrollrühmast. Küll on aga 5—7 päevastes katsetes põrna 
kaalu langus märkimisväärne (p < 0,5) ja veelgi suurem on 
erinevus kontrollrühma omast 8—10 päevastes katsetes (p << 
<0,01). 

Eeltoodust nähtub, et korduvad elekterkrambid mitme päeva 
vältel aktiveerivad neerupealiseid: tõuseb neerupealiste kaal, are­
neb Välja põrna àtroofia. Muutused neerupealistes eelnevad mõne 
päeva võrra, muutustele põrnas. -, 
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О ВЛИЯНИИ ЭЛЕКТРОСУДОРОГ НА ФУНКЦИОНАЛЬНОЕ 
СОСТОЯНИЕ КОРЫ НАДПОЧЕЧНИКОВ 

В. Силласту 

Р е з ю м е  

Опыты проведены *на 36 молодых морских свинках с началь­
ным весом тела 220^—445 г. 12 животных были контрольными» 
24 животным проводились электросудороги повторно по несколь­
ку раз в день. Продолжительность опытов была 1—10 дней. 
Повторные электросудороги активируют в течение нескольких 
дней надпочечники: повышается относительный вес надпочечни­
ков и развивается атрофия селезенки. Изменения в надпочеч­
никах предшествуют на несколько дней изменениям в селезенке. 

ON THE EFFECT OF ELECTROCONVULSIONS ON THE 
FUNCTIONAL STATE OF ADRENAL CORTEX 

V. Sillastu 

S u mm a г y 

Experiments were performed on 36 young guinea pigs with 
an initial body weight from 220 to 445 g. 12 animals Were for 
control, in 24 animals electroconvulsions were produced repea­
tedly, several times a day. The duration of the experiments 
ranged from 1 to 10 days. Repeated electroconvulsions activate 
the adrenal glands already during some days: the relative weight 
of the glands increases, the spleen undergoes atrophy. The 
changes in the adrenals take place some days earlier than the 
changes in the spleen. 
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О ВЛИЯНИИ ГЕКСОНИЯ НА РАЗВИТИЕ 
АДРЕНАЛИНОВЫХ ПОРАЖЕНИЙ МИОКАРДА 

JI. Покк 

Кафедра патологической анатомии 

В последние годы большое внимание уделяется очаговым дис­
трофическим и некротическим процессам или так называемым 
повреждениям миокарда как патологоанатомами (1, 2, 3 и др.)» 
так и клиницистами (4, 5, 6 и др.). Т. А. Надда^ина и 
А. В. Смольянников (1) указывают, что изучение повреждений 
миокарда имеет большое значение как для трактовки патогенеза 
некротических и склеротических процессов в сердечной мышце, 
расшифровки ЭКГ, так и для терапевтических мероприятий, ибо 
в связи с повреждениями нередко развивается неуклонно про­
грессирующая сердечная недостаточность. Механизмы развития 
мелкоочаговых поражений многообразны. Литературные данные 
(2, 7, 8, 9), а также результаты наших предыдущих исследовав 
ний (10—21) показывают, что в развитии деструктивных изме­
нений в миокарде играют роль не только морфологические изме­
нения кровеносных сосудов сердца. 

Для экспериментального воспроизведения мелкоочаговых по­
ражений миокарда существуют разные методы. Особый инте­
рес представляет влияние адреналина на миокард вследствие 
участия адреналина в пусковом механизме общего адаптацион­
ного синдрома (21, 22). Из трудов, посвященных влиянию адре­
налина на развитие изменений в миокарде, наиболее известны 
работы Рааба (23, 24). После введения животным больших доз 
адреналина наблюдаются очаговые дистрофические и некроти­
ческие изменения в миокарде (21, 25, 26, 27), гистохимические 
изменения, указывающие на усиленный синтез РНК и белков 
(28), на уменьшение содержания гликогена (29) и аскорбино­
вой кислоты (30). 

В нашей предыдущей работе (19) мы установили, что введе­
ние гексония уменьшает развитие деструктивных изменений, вы­
званных в миокарде кроликов усиленной нагрузкой сердца. 
Целью настоящей работы является исследование влияния гексо­
ния на развитие морфологических изменений в миокарде кро­
ликов, вызванных одновременным введением адреналина и ко­
феина. 
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Методика 

Опыты проведены на 50 взрослых кроликах. Животные были 
разделены на три группы. 1) У 20 кроликов вызвали поврежде­
ние сердца путем однократного внутривенного введения 50 мг 

, натриобензойного кофеина (10% раствор) и через 3 мин 0,2 мл 
0,1% раствора солянокислого адреналина. 2) 20 кроликов, кото­
рым за 30 мин до повреждения миокарда подкожно впрыскива- « 
ли гексоний (2—5 мг/кг). Введение гексония повторялось у этих 
животных ежедневно до конца опыта. 3) Параллельно проводи­
лись контрольные исследования с однократным введением толь­
ко кофеина (5 кроликов) или адреналина (5 кроликов). 

6 кроликов погибли вскоре после введения кофеина и адре­
налина от острого отека легких. Остальные животные были за­
биты через 1—3—7-—14—30 суток. Для морфологического ис­
следования было взято несколько кусочков сердца из разных от­
делов и зафиксировано в жидкостях Ценкера, Карнуа и Макси­
мова. После этого сердце целиком фиксировалось в 10% фор­
малине. Затем было проведено гистотопогра фическое исследова­
ние тотальных срезов сердец краткими сериями через весь орган. 
Помимо гистологических методов были использованы также не­
которые гистохимические реакции: шарлаховым красным, реак­
ция Фельгена на ДНК, метод Браше на РНК, PAS-реакция. 
Было проведено также гистологическое исследование печени. 

Результаты опытов 

После инъекции кофеина и адреналина животные сидели не­
подвижно с учащенным дыханием. У кроликов, независимо от 
веса тела, выявилась разная индивидуальная чувствительность 
к адреналину. 3 кролика погибли вскоре после инъекции кофеи­
на и 0,2 'мл 0,1% раствора адреналина. Десяти кроликам инъек-
цировали 0,1 мл 0,1% раствора адреналина. Для 3 кроликов из 
10 эта доза оказалась смертельной. 

При проведении опытов у части животных наблюдалось ухуд­
шение общего состояния, появлялась адинамия. Кролики теряли 
в весе к концу опыта до 13,5%. В опытах, продолжительностью 
в 14 и 30 дней, при вскрытии кроликов обнаружено:. Значитель­
ное увеличение сердца, дряблая консистенция миокарда, рас­
ширение полости сердца. Вес сердца достигал 12 г (нормальный 
вес 7—8 г.). При вскрытии у 11 кроликов (у 9 из I группы и у 2 
из II группы) установлены явления сердечной декомпенсации: 
аСцит, гидроторакс, гидроперикардий, застойная печень и полно­
кровие легких. 

Из этих данных видно, что введение 'кроликам кофеина + 
токсических доз адреналина может привести к развитию тяжё­
лой сердечной недостаточности. 
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Следует указать, что у кроликов, которым впрыскивали гек-
соний, отмечалось более благоприятное течение эксперименталь­
ного адреналинового повреждения миокарда. Явления сердеч­
ной недостаточности наблюдались в этой группе лишь у двух 
кроликов из 19. У кроликов первой группы, которым гексоний 
не впрыскивали, явления сердечной недостаточности наблюда­
лись значительно чаще (у 9 кроликов из 17) и были выражены 
заметно сильнее, чем у кроликов второй группы. 

Характер и динамика гистологических изменений в миокар­
де животных, отмеченных после введения токсических доз адре­
налина, подробно описаны в работах К. М. Данилова (21), 
О. П. Вишневской (24), 3. М. Веденеева (25) и др. В связи с 
этим мы остановимся здесь только кратко на гистологических 
изменениях сердца животных первой группы. Дополнительно к 
литературным данным приведем некоторые гистохимические из­
менения, которые при указанном опыте менее изучены. 

Через сутки после введения кофеина 4- адреналина в миокар­
де обнаружились изменения тинкториальных и гистохимических 
свойств протоплазмы. В миокарде обнаружились участки набу­
хания и гомогенизации мышечных волокон, в которых попереч­
ная исчерченность не определялась и протоплазма окрашивалась 
эозином и пикриновой кислотой более интенсивно. Граница этих 
участков неотчетлива. Более ясно они видны при окраске иикро-
фуксином. В этих волокнах отмечено появление PAS-положи-
тельного материала. Ядра таких мышечных волокон менее ин­
тенсивно окрашиваются по Фельгену. Местами в мышечных во­
локнах наблюдались вакуоли различной величины (рис. 1). 
В сердце некоторых животных отмечено мелкокапельное ожире­
ние отдельных мышечных волокон. Морфологические изменения 
характеризовались в строме нарушением кровообращения — 
полнокровие сосудов, стазы, диапедезные кровоизлияния, пери-
васкуляриый и интерстициальный отек стромы миокарда ч  

В межуточной ткани встречены отдельные небольшие инфиль-* 
траты из лимфоидных элементов и лейкоцитов. 

Через 3 суток в сердце наблюдались очаги дистрофических и 
некротических изменений мышечных волокон. В участках некро­
за цитоплазма мышечных волокон гликогена не содержит, в них 
отмечалась интенсивная PAS-положительная окраска (рис. 2). 
В очагах некроза, по ходу соединительнотканных волокон и в 
стенках сосудов, отмечены внеклеточные скопления ДНК. В бо­
лее поздние сроки в очагах, подвергавшихся организациям, вне­
клеточных отложений ДНК не обнаружилось. В волокнах мио­
карда, вокруг очагов омертвения, обнаружено повышенное коли­
чество гликогена. Количество, мышечных волокон, содержащих 
жировые капли, было меньше по сравнению с опытами, продол­
жавшимися один день. : Наряду с альтер ативными поврежде­
ниями в миокарде наблюдался резко выраженный реактивно-
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клеточный процесс со стороны межуточной ткани. Вокруг участ­
ков некроза мышечных волокон было множество очаговых ин­
фильтратов из эпителиоидных и лимфоидных клеток. 

На седьмые сутки после воспроизведения экспериментально­
го миокардита в сердце отмечено превалирование репараторных, 
пролиферативных изменений. В большинстве очагов микроин­
фарктов некротизированные мышечные волокна были замещены 
грануляционной тканью (рис. 3). Среди скоплений клеток гра­
нуляционной ткани отмечены остатки саркоплазмы некротизи-
рованных мышечных волокон. Более крупные очаги некроза 
были окружены зоной лейкоцитарной инфи'льтрации и грануля­
ционной ткани. Обнаружено врастание соединительной ткани 
в зону инфаркта. Мелкокапельное ожирение отдельных мышеч­
ных волокон наблюдалось только вокруг очагов некроза. В бо­
лее поздние сроки (14- и 30-дневные опыты) >в мышечных волок­
нах сердца жира не было обнаружено. 

Через 14 суток на месте погибших мышечных волокон появи­
лись очаги соединительной ткани различной зрелости. Наряду 
с очагами юной соединительной ткани обнаружились также оча­
ги зрелой соединительной ткани, состоявшие из небольшого чис­
ла клеток и множества коллагеновых волокон, интенсивно окра­
шиваемых пикрофуксином в красный цвет. В эндотелии вновь 
образованных сосудов много РНК. 

Через Š0 суток в миокарде преобладали изменения рубцово-
го характера. В сердечной мышце имеются сетчатые участки 
склероза, состоящие из плотной, бедной клетками соединитель­
ной ткани. Рубцы интенсивно окрашивались PAS-положительно 
Местами между рубцами отмечены атрофированные мышечные 
волокна. Атрофия одних мышечных волокон сочеталась с гипер­
трофией других. Гипертрофированные мышечные волокна содер­
жали значительно больше гликогена, чем атрофированные и не-

i измененные мышечные волокна. 
При гистологическом исследовании деструктивные изменения 

обнаружились во всех отделах сердца, но были сосредоточены 
преимущественно в папиллярных мышцах и в стенке левого же­
лудочка. 

При морфологическом исследовании у животных первой и 
второй группы были найдены одинаковые по характеру морфо­
логические изменения. Однако, при сравнительном гистотопогра-
фическом исследовании выяснилось, что степень этих изменений 
была в каждой группе различной. У кроликов второй группы, 
которым предварительно, а также ежедневно после введения 
кофеина + адреналина впрыскивали гексоний, патогистологиче-
ские изменения в миокарде были менее интенсивные, чем у жи­
вотных первой группы, которым гексоний не инъекцировали. 
У кроликов второй группы в миокарде встречались изредка не­
большие деструктивные изменения. У кроликов первой группы 
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Рис. 1. Кролик   7. Одни сутки после начала опыта. Множество вакуол в 
мышечных волокнах сердца (окраска по методу ван Гизона. X 180). 

Рис. 2. Кролик   17. 3-дневный опыт. PAS — положительное вещество в 
участке некроза (вверху) и отсутствие его в неповрежденных мышечных во­

локнах сердца (внизу). (PAS — реакция. X 180). 
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Рис. 3. Кролик   24. 7-дневный опыт. В миокарде некротизированные мышеч­
ные волокна замещены грануляционной тканью (окраска гематоксилином-

эозином. X 210). 

Рис. 4. Кролик   35. 30-дневный опыт. Расширение капилляров и атрофия 
печеночных клеток. В верхней части рисунка очаг некроза печеночных кле­

ток (окраска по методу ван Гизона. X 180). 



морфологические изменения в миокарде были заметно более 
резко выражены. В миокарде этих кроликов наблюдались мно­
гочисленные деструктивные и некротические изменения мышеч­
ных волокон и очаги фиброза, которые по своим размерам зна­
чительно превышали деструктивные изменения в сердце кроли­
ков второй группы. 

Такая же четкая разница между животными этих двух групп 
отмечена и в отношении морфологических изменений печени. 
У кроликов, которым вводили гексонии, слабо выраженные из­
менения (расширение капилляров, атрофия печеночных клеток 
и одиночные мелкие очаги некроза) наблюдались в печени толь­
ко у 4 животных из 19. У кроликов первой группы в печени 
были обнаружены более тяжелые изменения. Особенно обшир­
ными были эти изменения у тех 9 кроликов, у которых при 
вскрытии отмечены явления сердечной недостаточности (рис. 4). 

После однократного внутривенного введения только кофеина 
в сердце животных изменений не было. В сердце кроликов, ко­
торым впрыскивали только адреналин, изменения были выраже­
ны несколько слабее, чем у кроликов, у которых введение адре­
налина сочеталось с впрыскиванием кофеина. 

Результаты проведенных опытов показывают, что введение 
гексония изменяет реактивность миокарда к адреналину. При 
предварительном введении гексония развитие эксперименталь­
ных адреналиновых поражений миокарда уменьшается, и вслед­
ствие этого возникают менее выраженные явления сердечной 
недостаточности. 
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ON THE EFFECT OF HEXONE ON DEVELOPMENT OF 
MYOCARDIAL LESIONS PROVOKED BY ADMINISTRATION 

OF ADRENALINE 

L. Pokk 

S u m m a r y  

The effect of hexone on the development of myocardial lesions 
provoked by intravenous injection of Coffeine and adrenaline was 
studied in 50 rabbits. The duration of the experiments was up to 
30 days. Administration of toxic doses of Coffeine and adrena­
line to rabbits, provoked myocardial lesions of the protein 
dystrophy character (swelling of individual muscular fibres, 
homogenization of the sarcoplasm, disappearance of the cross-
striations, changes of tinctorial properties of the muscular fibre 
protoplasm). Later they are enhanced, leading to the formation 
of small foci of necrosis in the myocardium, development of 
granulation tissue and scar formation. 

As indicated by histological investigation the application of 
hexone in doses of 2—5 mg/kg decreased the development of 
the myocardial lesions provoked by administration of adrenaline-
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EKSPERIMENTAALSE TUBERKULOOSI KULUST NOORTEL 
TÜREOIDEKTOMEERITUD MERISIGADEL 

H. Siliastu ja E. Püttsepp 
Teaduskonna sisehaiguste ja patoloogilise füsioloogia kateeder ja Elva Tuber-

kuloositõrje Dispanser 

Oma eelmises töös (1) uurisime eksperimentaalset tuberku­
loosi hüpotüreoosi puhul 42 isasel meriseal. Töö tulemused näi­
tasid, et hüpotüreoosi korral kulgeb eksperimentaalne tuberku­
loos merisigadel suhteliselt suuremate makroskoopiliste kahjus­
tustega elundites kui kontroll-loomadel. Nimetatud töös kasutati 
erineva vanuse ja kaaluga loomi, kusjuures ei jälgitud paralleel­
selt kontroll-loomi (16 looma) hüpotüreoosi väljakujunemise ajal. 
Nendel faktoritel võib olla aga mõningane tähtsus, et hinnata 
hüpotüreootilise seisundi täielikumat mõju eksperimentaalsele 
tuberkuloosile. Seetõttu osutuski vajalikuks täiendavalt uurida 
enam-vähem ühesuguse vanuse, ja kaaluga loomi ja neid pidevalt 
jälgida. . 

Materjal  ja metoodika 

Töös kasutati 33 noort emast 230—400 g kaaluga merisiga. 
22 loomal tehti kahepoolne türeoidektoomia; eemaldatud kilp­
näärme kude kontrolliti histoloogiliselt. 11 merisiga olid kontrolî-
loomadeks. 

Hüpotüreoosi väljakujunemist määrati kaalu ja hapnikutarvi-
duse muutuse alusel. Need teostati enne kilpnäärmele eemalda­
mist ja 49—78 päeva pärast operatsiooni. Kontroll-loomadel mää­
rati kaalu ja hapnikutarviduse muutus samaaegselt loomadega, 
kellel kujundati välja hüpotüreoos. Hapniku tarviduse määramine 
toimus analoogiliselt varem kirjeldatud metoodika järgi (1). 

Hüpotüreoosi kujunemise järel nakatati loomad MA-söötmel 
(2) kasvanud Mycobacterium tuberculosis'e tüve H37 Rv 11 -päe­
vase kultuuri suspensiooniga annuses 10-5  mg/1 ml-s (3) intra-
peritoneaalselt. Katseloomad surmati 30., 47. ja 64. päeval (vas­
tavalt I, II, III katseseeria) pärast nakatamist. Enne surmamist 

-määrati kõikidel loomadel veel kord hapnikutarvidus. 
Käesolevas töös analüüsitakse makroskoopilisi tuberkuloosseid 

kahjustusi merisigade kopsudes, maksas, põrnas^ ömentumis-, 
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süstekohal ja peritoneumil ning kubeme lümfisõlmedes. Kahjus­
tuste ulatust hinnati numbriliste näitajatega 0,5—4, kusjuures 
maksimaalse kahjustuse indeks ühe looma kohta võis olla 22 
[Meissner (3), E. Türi ja M. Sild (4)1 

Tulemused 

Andmed hapniku tarviduse ja kaalu muutuste kohta katseloo­
madel enne nakatamist ja enne surmamist on esitatud tabelis 1. 

T a b e l  t  

Hapnikutarviduse ja kaalu protsentuaalsed muutused aritmeetiliste keskmistena 
hüpotüreoosi kujunemise ja katse lõpul 

Seeria 
Loomad Enne nakatamist Enne surmamist 

rühm arv 02-tarvidus kaal 02-tarvidus kaal 

1 К 
T 

4 
6 

—1,9 
—23,6 

+37,0 
+38,8 

—22,4 
- —8,6 

—2,4 
—2,5 

II К 
T 

3 
8 

+4,5 
—19,9 

+15,5 
+29,3 

—24,2 
+3,8 

—13,3 
—6,8 

III К 
T 

4 
8 

—8,7 
—23,0 

+19,7 
+36,8 

+0,7 
+4,0 

—4,5 
—3,5 

M ä r k u s :  I, II, III — katse kestus vastavalt 30, 47 ja 64 päeva pärast 
nakatamist. 

К — kontroll-loomad. 
T — türeoidektomeeritud loomad (tähistamine tabelis 2 on analoogiline). 
Väärtused enne surmamist on saadud võrdlemisel väärtustega enne naka­

tamist. Hapnikutarvidus on arvestatud milliliitrites pro kg per min normaaltin-
gimustel. 

Tabelist 1 nähtub, et hapnikutarviduse langus ja kaalu tõus-

türeoidektomeeritud loomadel on tunduvalt suurem võrreldes 
kontroll-loomadega. Hapnikutarvidus langes kõikidel türeoidekto­
meeritud loomadel üksikväärtuste ulatudes —13,6 kuni —35,5%. 
Kontroll-loomadel esines hapnikutarviduses nii langust kui tõusu 
üksikväärtuste ulatudes —18,0 kuni -j-11,3%. Erandiks oli 1 loom, 
kellel hapnikutarviduse langus oli —27,9%. 

Hapnikutarviduse ja kaalu muutused katse lõpul, võrreldes 
väärtustega enne nakatamist, on mõnevõrra erinevad. Tähelepanu 
äratab suhteliselt suur hapnikutarviduse langus eksperimentaalse 
tuberkuloosi kujunemisel I ja II seeria kontroll-loomadel, võrrel­
des türeoidektomeeritud loomadega. 

Erinevate katseseeriate loomade elundite keskmise kahjustuse 
indeks, keskmine protsentuaalne kahjustus ja erinevate elundite 
keskmise kahjustuse indeks on esitatud tabelis 2. 
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T a b e l  2  
Elundite keskmise kahjustuse indeks (Kl), keskmine protsentuaalne kahjustus 

(KK) ja erinevate elundite keskmise kahjustuse näitaja 

' 

Se
er

ia
 

L
oo

m
ad

 KI KK 

Erinevate elundite keskmise 
kahjustuse näitaja 

' 

Se
er

ia
 

L
oo

m
ad

 KI KK 

ko
ps
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 (

4)
 

-
 

—
 

m
ak

s 
(4

) 

põ
rn

 (
4)

 

om
en

tu
m

i 
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m
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m
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 (
4)

 

sü
st
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oh
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J 

ja
 p

er
it

o­
ne

um
 (

4)
 

j 

ku
be

m
e 

lü
m

fi
sõ

l-
m

ed
 (

2)
 

I 
К . 3,9 18 0,25 1,25 1,00 0,88 0,25 0,25 

I 
T 6,2 28 0,50 1,42 1,25 1,83 0,92 0,20 

II 
К 11,7 53 1,33 2,67 2,67 2,33 2,33 0,33 

II 
T 12,2 55 2,25 2,25 2,19 2,44 2,44 0,69 

I I I  
к 10,0 45 1,75 2,00 1,00 2,75 2,00 0,50 

I I I  
T 11,0 50 2,25 2,00 1,75 2,38 2,00 0,62 

M ä r k u s :  K K  o n  k e s k m i s e  j a .  m a k s i m a a l s e  k a h j u s t u s e  s u h e  p r o t s e n t i d e s .  
Arv (sulgudes) elundite juures on maksimaalse kahjustuse indeks. 

Tabelist 2 selgub, et erinevate katseseeriate türeoidektomeeri­
tud loomadel on elundite kahjustus suhteliselt suurem kui kont­
roll-loomadel. Eriti selgelt on see sedastatav I seeria loomadel 
(s. o. loomadel, kes surmati 30. päeval pärast nakatamist) ja 
tunduvalt vähem väljendatud II ja III seeria merisigadel, kes 
surmati vastavalt 47 ja 64 päeva pärast nakatamist. 

Tuberkuloosse kahjustuse aste on mõnevõrra erinev üksikutes 
elundites. Erinevus on sedastatav juba loomadel, kes surmati 
30. päeval. Tähelepanu äratab suhteliselt suurem kopsude taba-
tus tuberkuloossest protsessist kõikide katseseeriate türeoidekto­
meeritud loomadel. 

Käesoleva töo tulemused ühtivad põhiliselt eelmise (1) töö 
tulemustega, olgugi et siis kasutati mitmesuguse vanuse ja kaa­
luga merisigu. Sellest võib järeldada, et merisigade vanus ei 
mõjusta oluliselt eksperimentaalse tuberkuloosi kulgu hüpotü­
reoosi korral. 
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О ТЕЧЕНИИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОГО ТУБЕРКУЛЕЗА 
У МОЛОДЫХ ТИРЕОИДЭКТОМИРОВАННЫХ 

МОРСКИХ СВИНОК 

X. Сил ласту и Э. Пюгтсепи 

Р е з ю м е  

Опыты проводились на 33 молодых морских свинках (сам­
ках) весом 230—400 г. Тиреоидэктомировали 22 синки, 11 были 
оставлены для контроля. Образование гипотериоза определяли 
с помощью изменения веса и обмена энергии на основании из­
мерения потребности в кислороде через 49—78 дней. Морских 
свинок заразили путем введения в брюшную полость суспензии 
11-дневной культуры Mycobacterium tuberculosis, выращенной 
на MA среде штаммом H37 Rv в дозе Ю - 5  мг/мл. Подопытные 
животные умерщвлялись на 30-ый, 47-ой и 64-ый день. Туберку­
лезные изменения в органах (легкие, печень, селезенка, лимфа­
тические узлы оментума, место вспрыскивания и перитонеум, 
паховые лимфатические узлы) оценивались при макроскопиче­
ском осмотре цифровыми показателями. 

У молодых тиреоидэктомированных морских свинок экспери­
ментальный туберкулез протекал с относительно большими по­
ражениями в органах, чем у контрольных животных. 

Различие в туберкулезных изменениях выявляется уже на 
30-ый день. Возраст подопытных животных не имеет существен­
ного влияния на течение экспериментального туберкулеза в усло­
виях гипотиреоза. 

ON THE COURSE OF EXPERIMENTAL TUBERCULOSIS IN 
YOUNG THYROIDECTOMSZED GUINEA PIGS 

ti. Siilastu and E. Püttsepp 

S u m m a r y  

Experiments were carried out on 33 young female guinea pigs 
with weights ranging from 230 to 400 g. 22 animals were thyroid-
ectomized; 11 animals were control subjects. The formation of 
hypothyroidism was determined by the change in weight and in 
oxygen consumption 49 to 78 days later. The animals were 
inoculated intraperitoneal^ with a strain of Mycobacterium 
tuberculosis H37Rv with a dose of 10~5  rng per 1 ml. The animals 
were killed on the 30th* 47th and 64th day. The tuberculous 
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changes in the organs (lungs, liver, spleen, omental lymphatic 
nodes, the inoculation place and peritonaeum, inguinal lymphatic 
nodes) were estimated numerically by macroscopic inspection. 

Experimental tuberculosis in young thyroidectomized guinea 
pigs develops with more marked macroscopical changes in the 
organs than in the control animals. The difference in tuberculous 
lesions is already manifested on the 30th day. The age of the 
animals does not essentially have an influence on the course of 
experimental tuberculosis in a state of hypothyroidism. 
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HÜPERTÜREOOSI MÕJUST EKSPERIMENTAALSELE 
TUBERKULOOSILE MERISIGADEL 

H. Sillasta ja E. Püttsepp 

Teaduskonna sisehaiguste ja patoloogilise füsioloogia kateeder ja Elva Tuber-
kuloositõrje Dispanser 

Meie eelmiste tööde (1, 2) tulemused näitasid, et hüpotüreoosi 
puhul kulgeb eksperimentaalne tuberkuloos merisigadel elundite 
suhteliselt suuremate makroskoopiliste kahjustustega kui kont­
roll-loomadel. Nende tulemuste alusel osutus vajalikuks edasi 
uurida kilpnäärme mõju eksperimentaalsele tuberkuloosile siis, 
kui kilpnäärme funktsioon on vastupidises seisundis, s. o. indut­
seeritud hüpertüreoidismi juh^l. Hüpertüreoidismi võimalikust 
mõjust eksperimentaalse tuberkuloosi kulule merisigadel kinnis­
tasid ka meie esimeste orienteeruvate katsete tulemused (3). 

Materjal  ja metoodika 

Eksperimendid tehti 440—695 g kaaluga 41 meriseal. 29 loo­
mal tekitati hüpertüreoos, 12 looma olid kontroll-loomadeks. Hü-
pertüreoosi tekitamiseks manustati subkutaanselt 1 ml btrijood-
türoniini (Smith» ДНпе & French Laboratories, USA), mis sisal­
das 50 mikrogrammi hormooni. Manustamine toimus 5 nädala 
vältel järgmise skeemi kohaselt: I nädalal igal päeval, II—IV 
nädalal 2 korda nädalas ja V nädalal 3 korda nädalas. Kont-
roll-loomadele süstiti 1 ml hormooni lahustusvedelikku (erandiks 
olid 3 looma meie esimesest katseseeriast (3), kellele ei manus-
tatud lahustusvedelikku hüpertüreoosi kujundamise ajal). 

Hüpertüreoosi väljakujunemist määrati kaalu ja hapnikutar­
viduse muutuse alusel. Viimased määrati enne hormooni manus­
tamise algust ja pärast 5-nädalalist kasutamist. Kontroll-loomadel 
määrati kaalu ja hapnikutarviduse muutus samaaegselt looma­
dega, kellel kujundati välja hüpertüreoos (erandiks 3 looma esi­
mesest katseseeriast, kellel esimene määramine tehti enne 
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nakatamist). Hapnikutarvidus määrati milliliitrites pro kg per 
min arvestatuna normaaltingimustele analoogiliselt varem kir­
jeldatud metoodikale (1). 

Hüpertüreoosi kujunemise järel nakatati-loomad MA-söötmel 
(4) kasvanud Mycobacterium tuberculosis'e tüve H37 Rv 11 -päe­
vase kultuuri suspensiooniga annuses 1Q~5  mg/1 ml-s (5) intra-
peritoneaalselt. Pärast nakatamist manustati l-trijoodtüroniini 
(resp. lahustusvedelikku) kõikidele loomadele 2 korda nädalas. 
Katseloomad surmati 30., 47. ja 64. päeval (vastavalt I, II ja 
III 1  katseseeria) pärast nakatamist. Enne surmamist määrati 
kõikidel loomadel veel kord hapnikutarvidus. 

Käesolevas töös analüüsitakse makroskoopilisi kahjustusi me­
risigade kopsudes, maksas, põrnas, omentumis, süstekohal ja 
peritoneumil ning kubeme lümfisõlmedes. Kahjustuse ulatust 
hinnati numbriliste näitajatega 0,5—4, kusjuures maksimaalse 
kahjustuse indeks ühe looma kohta võis olla 22 [Meissner (5),, 
E. Türi ja M. Sild (6)]. 

Tulemused 

Andmed hapnikutarviduse ja kaalu muutuste kohta merisiga­
del enne nakatamist (võrreldes algväärtustega) ja enne surma­
mist (võrreldes väärtustega enne nakatamist) on esitatud tabe­
lis 1. 

T a b e l  1  

Hapnikutarviduse ja kaalu protsentuaalsed muutused aritmeetiliste keskmistena 
hüpertüreoosi kujunemise ja katse lõpul t 

Seeria 
Loomad Enne nakatamist Enne surmamist 

Seeria 
rühm arv 02 tarvidus kaal Ог-tarvidus kaal 

1 

* 

К 
H 

5 
12 

— 1,3 
+31,3 

+ 8,4 
—13,4 

+ 3,3 
- 1,9 

+ 0,4 
— 6,4 

II К 
H 

4 
8 

+ 0,9 
+39,2 

+17,2 
—18,7 

—26,4 
— 8,1 

— 8,6 
—12,3 

IH к 
H 

3 
9 +31,2 — 9,6 

—21,4 
—22,8 

+11Д 
— 5,7 

Märkus: I, II, III — katse kestus vastavalt 30,47 ja 64 päeva pärast naka­
tamist 
К — kontroll-loomad 
H — hüpertüreoosiseisundis olevad loomad (tähistamine tabelis 2 on 

analoogiline) 

1 III seeria katsed 12 meriseal teostati koos dots. S. Laanesega. Neid 
tulemusi on analüüsitud ka meie varasemas töös (3). 
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Tabelist 1 selgub, et hapnikutarviduse tõus ja kaalu langus on 
vägagi suur loomadel, kellele manustati l-trijoodtüroniini, võr­
reldes kontroll-loomadega, kellele süstiti hormooni lahustusvede­
likku. Hapnikutarvidus tõusis kõikidel hormooni saanud looma­
del üksikväärtuste ulatudes +18,4 kuni 78,5%. Erandiks oli 1 
merisiga, kellel hapnikutarviduse tõus oli vaid +5,6% (kaal aga 
langes samal ajal —17,2%). Kontroll-loomadel esines hapniku-
tarviduses nii langust kui tõusu üksikväärtuste ulatuses —1,8 
kuni +29,9%. Selge erinevus on sedastatav ka kaalu muutuste 
osas. Indutseeritud hüpertüreoosiga loomadel esineb karakteer­
sena selge kaalu langus, kuna kontroll-loomadel vastupidi — 
tõus. . " 

Hapnikutarviduse muutused katse lõpul, võrreldes väärtustega 
enne nakatamist iseloomustuvad peamiselt langusega. See on 
eriti selge III seeria kõikidel loomadel, pikema kestusega tuber-s 
kuloosse protsessiga merisigadel. Seevastu pärast nakatamist 
30-päevase jälgimisajaga loomadel on muutused hapnikutarvi-
duses küllaltki väikesed. Kaalu osas. on põhiliselt täheldatav 
mõningane tendents languse suunas. 

Erinevate katseseeriate loomade keskmise kahjustuse indeks, 
keskmine protsentuaalne kahjustus ja erinevate elundite kesk­
mise kahjustuse näitaja on esitatud tabelis 2. 

T a b e l  2  
Elundite keskmise kahjustuse indeks (Kl), keskmine protsentuaalne kahjustus 

(KK) ja erinevate elundite keskmise kahjustuse näitaja 

Erinevate elundite keskmise kahjustuse näitaja 

Seeria Loo­
mad KI KK kopsud 

(4) 
maks 

(4) 
põrn 
(4) 

omen­
tumi 

lümfi-
sõlmed 

(4) 

süste-
' koht ja 

peri­
toneum 

(4) 

kubeme 
lümfi-

sõlmed 
(2) 

I К 
H 

8,0 
6,2 

36 
28 

0,90 
1,04 

2,00 
1,28 

1,70 
1,04 

1,80 
1,58 

1,40 
1,00 

0,20 
0,25 

II к 
H 

8,6 
9,4 

39 
43 

1,75 
1,31 

1,75 
2,06 

1,50 
1,75 

2,50 
1,89 

0,87 
2,00 

0;25 
0,37 

III к 
H 

10,8 
14,7 

49 
67 

1,00 
2,33 

2,00 
2,56 

1,33 
3,22 

.3,00 
3,00 

2,76 
2,39 

1,00 
1,11 

Märkus: KK on keskmise ja maksimaalse kahjustuse suhe protsentides'. Arv 
(sulgudes) elundite juures on maksimaalse kahjustuse indeks. 
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Tabelist 2 nähtub, et elundite kahjustuse aste erineb mõne­
võrra erinevate katseseeriate loomadel, I seeria katseloomadel 
(merisead 30 päevase jälgimisajaga pärast nakatamist) on elun­
dite kahjustuse aste mõnevõrra suurem kontroll-loomadel, võr­
reldes merisigadega indutseeritud hüpertüreoosiga. See on se­
dastatav ka 47-päevase jälgimisajaga loomadel (II seeria), kuid 
tunduvalt vähem väljendatuna. Seevastu III katseseeria meri­
sigadel (jälgimisaeg 64 päeva pärast nakatamist) on elundite 
kahjustuse aste tunduvalt suurem hüpertüreootilises seisundis 
olevatel loomadel. 

Olulisi erinevusi erinevate elundite kahjustuse astmes I ja II 
seeria katseloomadel märkida ei saa. Tähelepanu äratab suhte­
liselt suurem kopsude ja põrna tabatus tuberkuloossest protses­
sist hüpertüreoosiga indutseeritud III katseseeria loomadel. 

Töö tulemused näitavad, et indutseeritud hüpertüreoidism mõ­
justab eksperimentaalse tuberkuloosi kulgu merisigadel. See mõju 
sõltub tuberkuloosse protsessi arengust ja kestusest. Eksperi­
mentaalse tuberkuloosi algperioodis hüpertüreoosi puhul on prot­
sessi kulg Suhteliselt kergem ja elundite tabatus natuke väik­
sem kui loomadel, kellel on tuberkuloosne protsess pikemaajaline 
ja väljakujunenud. Hüpertüreoosi patoloogilise protsessi arengut 
mõnevõrra pidurdav toime eksperimentaalse tuberkuloosi alg­
perioodis hiljem nagu asendub arengut soodustava toimega. 
Kahtlemata on siin tähtis ka hüpertüreootilise seisundi aste (3). 
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О ВЛИЯНИИ ГИПЕРТИРЕОЗА НА ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬ­
НЫЙ ТУБЕРКУЛЕЗ У МОРСКИХ СВИНОК 

X. Силласту и Э. Пюттсепп 

Р е з ю м е  

Опыты проводились на 41 морской свинке весом 440—695 г. 
У 29 свинок с помощью 1-трийодтиронина, который вводили им в 
течение 5 недель до заражения, вызвали экспериментально ги-
пертиреоз. 12 свинок составляли группу контроля. Образование 
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гипертиреоза определяли на основе изменения веса и потреб­
ности в кислороде. Морских свинок заразили путем введения в 
брюшную полость культуры Mycobacterium tuberculosis штамм 
Н37 Rv в дозе Ю - 5  м'г/мл. Подопытные животные умерщвля­
лись на 30-ый 47-ой и 64-ый день после заражения. Туберку­
лезные изменения в органах (легкие, печень, селезенка, лимфа­
тические узлы оментума, место вспрыскивания и перитонеум, 
паховые лимфатические узлы) оценивались при макроскопиче­
ском осмотре цифровыми показателями. 

Индуцированный гипертиреоз влияет на течение эксперимен­
тального туберкулеза у морских свинок. Это влияние зависит от 
образования туберкулезного процесса. В начальный период 
экспериментального туберкулеза в условиях гипертиреоза раз­
витие патологического процесса является в некоторой степени 
заторможенным, а в поздний период, наоборот, — способство-
ванным. 

ON THE INFLUENCE OF HYPERTHYREOIDISM 
ON EXPERIMENTAL TUBERCULOSIS IN GUINEA PIGS 

H. Sillastu and E. Püttsepp 

S u m m a r y  

Experiments were carried out on 41 guinea pigs whose weight 
ranged from 440 to 695 g. In 29 animals experimental hyperthyroi­
dism was induced by the administration or 1-triiodothyronine 
for 5 weeks prior to infection; 12 animals were control subjects. 
The formation of hyperthyroidism was determined by the change 
in weight and in oxygen consumption. Guinea pigs were inocu­
lated intraperitoneally with a starin of Mycobacterium tuber­
culosis H37Rv with a dose of 10-5 mg per 1 ml. The animals 
were killed on the 30th, 47th and 64th day. The tuberculous 
changes in the organs (lungs, liver, spleen, omental lymphatic 
nodes, the inoculation place and peritonaeum, inguinal lymp­
hatic nodes) were estimated numerically by macroscopic ins­
pection. 

Induced hyperthyroidism has an influence on the course of 
experimental tuberculosis in guinea pigs. That influence depends 
on the stage of the tiiberculous process. The development of the 
pathological process in a state of hyperthyroidism is a little 
inhibited in an early stage of experimental tuberculosis, but on 
the contreary* — more favoured — in the stage of an advanced 
process. 
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KURARESEERITUD KOERTE VERERINGE MUUTUSTE 
MEHHANISMIDEST EKSPERIMENTAALSE APNOE PUHUL 

R. Looga 
Teaduskonna sisehaiguste ja patoloogilise füsioloogia kateeder 

Kuraaretaoliste ainete laialdase kasutamise tõttu kaasaegses 
anestesioloogias on praktikas muutunud väga tähtsaks küsimus 
vereringe muutustest juhitava hingamise puhul. Teiselt poolt 
pakub küsimus ka teoreetilist huvi, sest selle uurimine avardab 
meie ettekujutust hingamise ja vereringe regulatsiooni vahekor­
dadest. 

Käesolev töö analüüsib vereringe muutusi, mis tekivad ku-
rareseeritud loomadel kunstliku hingamise seisatamise puhul. 

Peaaegu kõik varasemad autorid on nendes tingimustes tä­
heldanud vererõhu ja südamefrekventsi respiratoorse (resp. 2. 
järgu) lainetuse jätkumist ja isegi tugevnemist, olgugi et nii 
spontaanne kui ka kunstlik hingamine oli välja lülitatud (1—7). 
Samal ajal vererõhu keskmine tase tõusis progresseeruvalt, 
südamelöökide keskmine sagedus aga langes. Ent N. Kovalevski 
(8) leidis, et selline reaktsioon ei teki mitte kohe, vaid alles pärast 
erineva kestusega eelnevat staadiumi, mille jooksul vererõhk 
püsis ühtlasel, katse-eelse4  keskmisega võrreldes vähe kõrgemal 
tasemel. Vererõhu muutusi selles staadiumis seletas ta kopsu-
ringe takistuse langusega, millest tulenevalt löögimaht tõuseb. 

Meie töö ülesandeks oli uurida lähemalt N. Kovalevski kir­
jeldatud reaktsiooni ja selgitada selle tekke põhjusi. 

Metoodika 

Katsed viidi läbi 14 koeral ja 4 küülikul. Koerad narkotisee-
riti morfiini (3—10 mg/kg) ja uretaani (0,7—1,0 g/kg), küüli­
kud — uretaani (0,5—0,7 g/kg) ja kloraloosi (20—60 mg/kg) 
abil. Loomade iseseisva hingamise väljalülitamiseks manustati 
intravenoosselt kuraarelahust või diplatsiini '(1—4 mg/kg) või 
ditiliini (0,2—0,5 mg/kg). Juhtivat hingamist teostati koertel 
pärast trahheotoomiat Starling-tüüpi aparaadi või kunstliku hin­
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gamise aparaadi «DP-I» abil, küülikutel aga käsitsi, vastsündi­
nute kunstliku hingamise aparaadi «ADR-I» vahendamisel. 

Tahmalindile registreeriti hingamist (pneumograaf), kopsu-
sisest rõhku (elavhõbemanomeeter), venoosset vererõhku (ve-
simanomeeter), arteriaalset vererõhku (elavhõbemanomeeter) ja 
südamefrekventsi (Fleisch [9]). Veri muudeti hüübimatuks hepa-
riini abil. 

Karotiidsiinuste denerveerimiseks küülikutel lõigati läbi sii-
nusnärvid, misjärel toimiti ühise unearteri jagunemise piirkon­
nale 95%-lise fenooli ja 70%-lise piirituseiahusega. 

Vegetatiivse närvisüsteemi mõju väljalülitamiseks kasutati 
heksooni (1—2 mg/kg). 

Tulemused 

Kunstliku hingamise katkestamine narkotiseeritud ja kurare-
seeritud loomadel kutsus esile vereringe muutusi, mis kulgesid; 
põhiliselt kahes staadiumis (joon. 1, 2 A). 

Joon. 1. Vereringe muutused kunstliKU hingamise seisatamise puhul 
kurareseeritud koeral. 

Ülalt alla: kopsusisene rõhk, kunstlik hingamine, arteriaalne rõhk, 
siidamesagedus (mida pikemad on vertikaalid, seda aeglasem on 
südametegevus)', kunstliku hingamise katkestamise kestus, aeg = 

3 sek. 
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1. staadiumis püsis arteriaalne vererõhk peaaegu ilma kõi-
kumisteta ühtlasel tasemel. Viimane vastas tavaliselt katse-eel-
sele keskmisele nivoole, harva oli sellest mõnevõrra kõrgem või 
madalam. Sageli esines reaktsiooni algul Vererõhu lühiaegne 
tõus. Südametegevus aeglustus alati, sageli aga väga tugevasti. 
Selline bradükardia püsis ühtlasena, ilma eriliste kõikumisteta 
kuni 1. staadiumi lõpuni. Venoosne vererõhk langes, katse-eelse 

Joon. 2. Vereringe muutused kunstliku hingamise seisatamise 
puhul kurareseeritud koeral pärast eelnevat kiiret (A) ja aeglast 

(B) kunstlikku hingamist. 
Ülalt alla: kunstlik hingamine, venoosne rõhk, aretriaalne rõhk, 
südame löögisagedus (seletus vt, joon. 1), kunstliku hingamise 

katkestamise kestus, aeg = 3 sek. 

minimaalse tasemeni ja püsis sellel samuti kuni staadiumi lõ­
puni. . ! 

2. staadiumis tekkis arteriaalse vererõhu ja südamefrekventsi 
korrapärane lainetus, mis järk-järgult tugevnes. Lainetuse sa­
gedus vastas katse-eelsele iseseisva hingamise sagedusele või 
oli sellest madalam. Vererõhu tõusu ajal südametegevus kiire­
nes, languse ajal — aeglustus. Sealjuures tõusis vererõhu kesk­
mine tase erineva kiirusega, keskmine südamefrekvents aga lan­
ges. Staadiumi algul tõusis keskmine südamefrekvents sageli 
aga lühiaegselt. Venoosne rõhk tõusis pikkamööda. 
' 1. staadiumi kestus olenes mitmesugustest faktoritest. Ta 
oli seda lühem, mida nõrgem oli katse-eelne kunstlik hingamine, 
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mida rohkem teostati loomal katseid ja mida sügavam oli nar­
koos (morfiini üledoseerimine). Näiteks, küllalt aeglase kunstliku 
hingamise puhul lakkas 1. staadium täiesti ja reaktsioon algas 
kohe 2. staadiumile iseloomulike muutustega (joon. 2). Sama 
efekt ilmnes ka katsete rohkearvulise kordamise puhul (joon. 
ЗА). Ent kui katseloomal lasti eelnevalt inhaleerida puhast hap-

• 

Joon. 3. Vereringe muutused kurareseeritud koeral kunstliku hin­
gamise katkestamise puhul enne (A) ja pärast (B) vegetatiivsete 
ganglionide väljalülitamist. А : 18 ja В : 19 eksperimentaalne 

apnoe antud koeral. 
Kõverad samad mis joon. 2. 

nikku, siis tõusis esimese staadiumi kestus tunduvalt, sageli 
2—5 min. 

Kopsusisese rõhu tõstmine 1. staadiumis kutsus esile arte­
riaalse rõhu järsu languse ja iseloomulik bradükardia asendus 
tugeva tahhükardiaga. Samasuguse efekti andis ka kummibal-
looni venitus õõnesveenides ja paremas südames. 

Pärast kahepoolset vagotoomiat lakkas südamerealdsioon 
täiesti nii 1. kui ka 2. staadiumis. Ent vererõhu muutuste iseloom 
jäi endiseks, kuigi vererõhu tase oli reaktsiooni ajal kõrgem. 
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Pärast heksooni manustamist lakkasid apnoele iseloomulikud 
südame ja vererõhu muutused täiesti (joon. 3). 

Pärast karotiidsiinuste denerveerimist ja n. depressori läbi-
lõikamist küülikutel, kelledele kunstliku hingamise jooksul ma-

/. // . M vm 

\f \ ] 
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Joon. 4. Vereringe muutused kunstliku hingamise katkestamise 
puhul küülikul enne (A) ja pärast (B) sino-aortaalse tsooni 

väljalülitamist. 
Ülalt alla: kunstlik hingamine, arteriaalne rõhk, südamesagedus 

(seletus vt. joon. 1), aeg = 3 sek. 

nustati hapnikku, lakkas 1. staadiumi südamereaktsioon täieli­
kult, arteriaalne rõhk reaktsiooni ajal tõusis aga hoopis kõrge­
male tasemele (joon. 4). 

Arute lu  

Käesoleva töö tulemused kinnitavad meie endisi andmeid, 
mille järgi vereringe- muutused kurareseeritud koertel kunstliku 
hingamise lakkamise puhul kulgevad kahes põhilises faasis (10). 
On ilmne, et peaaegu kõik varasemad autorid on täheldanud mis­
kipärast ainult 2 staadiumi muutusi (1—7). Võimalik, et selline 
asjaolu tuleneb eriliste tingimuste eksisteerimisest nendes katse­
tes, mis, nagu käesolevas töös näidatud, võivad märgatavalt lü­
hendada või isegi välja lülitada reaktsiooni 1. staadiumi. Näib, 
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et need tingimused on seotud põhiliselt hapnikunälja väljakuju­
nemisega ja sellest tulenevalt hingamise ja vereringe regulat-
sioonikeskuste funktsionaalse seisundi muutustega. 

Meie töö tulemused langevad kokku Kovalevski (8) seisuko­
haga, kes leidis samuti, et südame-veresoontesüsteemi reaktsioon 
eksperimentaalse apnoe puhul kurareseeritud koertel kulgeb ka­
hes staadiumis. Ent Kovalevski kirjeldas vaid arteriaalse vere­
rõhu muutusi. Südamereaktsiooni ja selle mehhanisme ta ei uuri­
nud. Erinevuseks on ka veel see, et Kovalevski andmete koha­
selt on arteriaalse vererõhu püsiv tase 1. staadiumis alati kõrgem 
katse-eelsetest keskmistest väärtustest. Meie katsetes esines sel­
line reaktsioon suhteliselt harva, enamuses püsis vererõhk 1. 
staadiumis katse-eelsete keskmiste väärtuste piirides. Raske on 
selgitada selle erinevuse põhjust. Võib-olla seostub see narkoosi 
iseärasustega. 

Kõnesolevate vereringemuutuste mehhanisme on vaid osali­
selt uuritud. Tänapäeval pole enam kahtlust, et vererõhu ja 
südamesageduse reeglipärane lainetamine 2. staadiumis on tin­
gitud erutuse irradiatsioonist hingamiskeskuselt vereringe regu­
latsiooni keskustele (5—7). Ka meie katse tulemused on kooskõlas 
selle seisukohaga (ganglionblokaatorite efekt). Täpsustamist va­
jab aga 1. staadiumi reaktsiooni mehhanism. Kovalevski põhja­
liku analüüsi kohaselt on arteriaalse rõhu mõningane tõus 1. 
staadiumis tingitud südame löögimahu tõusust, mis omakord 
tuleneb verevoolu kiirenemisest kopsuringes selle resistentsuse 
languse tagajärjel. Sellise seisukoha poolt räägivad ka meie 
andmed, millede kohaselt venoosse juurdevoolu piiramine süda­
messe (kopsusisese rõhu tõusu teel, ballooni venituse puhul 
õõnesveenides) katkestab otsekohe 1. staadiumi iseloomuliku 
reaktsiooni. Samuti selgub ka uuema aja kirjanduse andmetest, 
et ekspiratoorse apnoe puhul tekib koertel südame löögi- ja se-
kundimahu tõus (11). Ent sellele vaatamata tuleb teise võimaliku 
mehhanismina arvestada ka vere kemismi muutusi seoses apnoe-
ga. Arteriaalse vere pC02  tõus ja p02  langus kutsub esile 
vererõhu tõusu (12). Uuritavas katses tekkis aga vererõhu tõus 
kohe pärast kunstliku hingamise seisatamist. Pole usutav, et 
kemismi muutused avalduksid nii momentaalselt. Võib isegi ar­
vata, et intensiivse kunstliku hingamise tõttu on vere p C02  lan­
genud, p 02  aga — normis. Alles teatud aja möödudes pärast 
kunstliku hingamise lakkamist võiksid vere kemismi muutused 
hakata stimuleerima vasomotoorset keskust. Apnoe jätkudes need 
kemismi muutused progresseeruvad pidevalt. Ent ometi ei tõuse 
samaaegselt arteriaalse rõhu tase. Ka see asjaolu räägib humo- < 
raalse mehhanismi vastu. 

Südametegevuse aeglustumine 1. staadiumis kujutab meie 
katsetulemuste kohaselt sino-aortaalsest tsoonist pärinevat ref­
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leksi (katsed karotiidsimuste denerveerimise ja n. depressori 
läbilõikamisega). 

Kokkuvõttes võib reaktsiooni dünaamikat seletada järgmiselt. 
Hüperventilatsiooni tagajärjel, mis tuleneb intensiivsest kunst­
likust hingamisest, lülitatakse välja hingamiskeskus. Kunstliku 
hingamise lakates hakkab p C02  tõusma, p 02  langema kuni 
saavutatakse tase, mis on vajalik hingamiskeskuse taaskäivita-
miseks. Seni aga kulgevad 1. staadiumi iseloomulikud muutu­
sed. Algul vererõhk tõuseb, ent langeb siis kohe depressoorse 
refleksi tõttu sino-aortaalsest tsoonist- katse-eelsele keskmisele 
tasemele, püsides sellel kuni 1. staadiumi lõpuni (joon. 1). Koos 
hingamiskeskuse käivitamisega algab, võib-olla ka teatud hiline­
misega, 2. staadium. Erutuse irradiatsiooni tõttu hingamiskesku-
sest vereringe regulatsiooni keskustele tekib seaduspärane vere­
rõhu ja südamesageduse lainetus. 2. staadiumi hilinemise või­
maluse poolt, võrreldes hingamiskeskuse käivitusmomendiga, rää­
givad Joelsi ja Samueloffi (1) elektrofüsioloogiliste uuringute 
andmed. Nad leidsid, et erutuse irradiatsioon hingamiskeskuselt 
vereringe regulatsiooni keskusele toimub vaid tugeva asfüksia 
korral. Mõõduka asfüksia või vere normaalse gaasilise koosseisu 
puhul esineb küll hingamiskeskuse bioelektriline aktiivsus, ent 
erutuse irradiatsioon puudub. 

Järeldused 

1. Eksperimentaalse apnoe puhul kurareseeritud loomadel kul­
gesid vereringe muutused kahes staadiumis: 1) vererõhk püsis 
ilma oluliste kõikumisteta katse-eelsel keskmisel tasemel, harvem 
oli sellest mõnevõrra kõrgem või madalam; samaaegselt esines 
ühtlane bradükardia, 2) vererõhk hakkas korrapäraselt laineta-
des tõusma, südamesagedus — sünkroonselt muutudes langema. 

2. Vererõhu muutused 1. staadiumis olid tingitud südame 
löögimahu tõusust kopsuringe takistuse languse tõttu, bradükar­
dia — depressoorsest refleksist sino-aortaalsete pressoretsepto-
rite ärrituse tagajärjel. Vererõhu ja südamesageduse muutused 
2. staadiumis olid tingitud erutuse irradiatsioonist hingamis­
keskuselt vereringe regulatsioonikeskustele vere kemismi muu­
tuste tagajärjel. 
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О МЕХАНИЗМАХ ИЗМЕНЕНИЙ КРОВООБРАЩЕНИЯ ПРИ 
ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ АПНОЭ У КУРАРЕЗИРОВАННЫХ 

СОБАК 

P. Jloora 

Р е з ю м е  

Приостановка искусственного дыхания у 14-ти наркотизиро­
ванных и курарезированных собак и у 4-  кроликов вызывала 
изменения в кровообращении, протекавшие в двух стадиях. В пер­
вой стадии кровяное давление удерживалось на среднем пред-
опытном уровне и лишь иногда было выше или ниже его. Одно­
временно проявлялась равномерная брадикардия. Во второй 
стадии кровяное давление стало, закономерно волнуясь, повы­
шаться, а частота сердечных сокращений, синхронно изменяясь, 
уменьшаться. Изменения кровяного давления в 1-ой стадии были 
обусловлены повышением ударного объема сердца вследствие 
падения сопротивления малого круга, брадикардия — депрес-
сорным рефлексом в результате раздражения сино-аортальных 
прессорецепторов. Изменения кровяного давления и частоты 
сердечных сокращений во 2-ой стадии были обусловлены ирра­
диацией возбуждения с дыхательного Центра на центры регу­
ляции кровообращения в результате изменений химизма крови. 

EFFECT OF EXPERIMENTAL APNEA ON CIRCULATION 
IN CURAR1ZISED DOGS 

R. Looga 

S u m m a r y  

The arrest of artificial respiration in 14 narcotizised and 
curarizised dogs and 4 rabbits caused circulatory changes 
in 2 stages. In the first stage the blood pressure without re­
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spiratory fluctuations remained at the preexperimental level, 
being occasionally higher or lower than this level. Regular 
bradycardia was simultaneously observed. In the second stage 
the blood pressure with regular respiratory fluctuations began 
rising, the heart rate with synchronous changes began falling. 
The changes of the blood pressure in the first stage were cal­
led forth by the rise of the cardiac stroke volume as a result 
of decrease in the resistance of pulmonary blood vessels. Bra­
dycardia in the first stage came reflectorily from the sinoaortic 
pressoreceptors. The changes of the blood pressure and heart 
rate in the second stage were caused by the irradiation of 
excitation from the repiratory centre to the vasomotoric and 
cardiac centres. There was no spontaneous breathing during 
arrest of artificial respiration. 



VERERINGE MUUTUSTE REFLEKTOORSETEST 
MEHHANISMIDEST SÜGAVA SISSEHINGAMISE PUHUL 

R. Looga 
Teaduskonna sisehaiguste ja patoloogilise füsioloogia kateeder 

Sügava sissehingamise liigutus kutsub esile vererõhu järsu 
tõusu ja südametegevuse kiirenemise. Ent tänapäevani on küsi­
mus selle reaktsiooni mehhanismidest jäänud täiesti lahtiseks 
(1), olgugi et on antud mitmesuguseid hüpoteese (2—7). Popu-
laarsemaiks neist tuleb lugeda seletust Bainbridge refleksi abiî 
(4, 5) või siis erutuse tsentraalsest irradiatsioonist hingamiskes-
kusest vereringe regulatsiooni keskustele (5, 7). Ent kõik need 
oletused põhinevad vaid mitmesugustele kaudsetele faktidele. 

Käesoleva töö ülesandeks oli uurida eksperimentaalsel teel 
lähemalt vereringe muutuste mehhanisme, mis esinevad sügava 
inspiratsiooni puhul. 

Metoodika 

Katsed tehti 12 koeral, kes narkotiseeriti morfiini 
(1—6 m g/kg), uretaani (0,7—1,0 g/kg) ja kloraloosiga (10— 
40 m g/kg). 

Tahmalindile registreeriti hingamisliigutusi (mehaaniline üle­
kanne (8), hingamisfaaside kestust (inspiratoorsete ja ekspira-
toorsete hingamisventiilide abil, millede avanemist ja sulgemist 
märgiti elektromagnetilisel teel (9), arteriaalset vererõhku (elav-
hõbemanomeeter), pulsiaegu [A. Fleisch (10)], venoosset vere­
rõhku (vesimanomeeter). 

Nende registreerimiste läbiviimiseks prepareeriti välja vasaku 
reie arter, parema reie veen ja trahhea. Real juhtudel preparee­
riti veel välja mõlema vaaguse tüved kaelal ja karotiidsiinused.. 
3 koera puhul isoleeriti vasak kops üldver er ingest vastavate kop-
suarteri, veenide ja bronhiaalarterite . ligeerimise teel. Sealjuu­
res välditi närvide kahjustamist. Vasakusse kopsuarterisse ligee-
rimiskohast distaalsemalt viidi kanüül, mis ühendati Ringer — 
Locki lahusega täidetud В ob r ovi pudeliga. Pärast seda torako-
toomia haav suleti ja loomad hakkasid iseseisvalt hingama. 
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Katsetes kasutati mõjustustena ühe või mõlemate kopsude 
venitust (11) või deflatsiooni (8), vaagusnärvide läbilõikamist või 
jahutusblokaadi (11), ka.rotiidsiinuste denerveerimist (12), kopsu-
retseptorite väljalülitamist keeva vee auru toimel (13) ja vege­
tatiivsete ganglionide väljalülitamist heksooni abil (1—2 mg/kg). 

Tulemused 

Joonisel 1 on toodud näidiskõver südame-veresoonkonna 
reaktsiooni kohta, mis esines katselooma spontaanse sügava sis­
sehingamise puhul. Sügava inspiratsiooni alates jätkus veel 2—3 

Joon. 1. Vereringe muutused spon­
taanse sügava sissehingamise puhul. 
Ülalt alla: hingamine, arteriaalne 
rõhk, hingamisfaaside kestus (sakk 
allapoole — inspiratsioon, sakk üles­
poole — eksspiratsioon), pulsiajad 
(— ajaintervall kahe süstoli vahel; 
mida pikemad on vertikaalid, seda 
aeglasem on südametegevus ja vastu­

pidi), aeg = 3 sek. 

südamelöögi jooksul arteriaalse vererõhu langus, mis oli tekki­
nud eelmise normaalse sügavusega ekspiratsiooni ajal. Siis aga 
hakkas vererõhk järsku ja tugevalt tõusma, mis jätkus või tu­
gevnes veelgi järgneva sügava ekspiratsiooni alates. Südame-
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tegevus kiirenes aga kohe inspiratsiooni alates ja kestis niikaua 
kuni toimus vererõhu tõus. Ent inspiratsiooni alguses, mil vere­
rõhk mõnevõrra langes, oli südametegevuse kiirenemine mõõ­
dukas. Alles vererõhu tõusu momendist peale tekkis järsk ja tu­
gev tahhükardia; Ekspiratsiooni keskosas vererõhu tõus ja tah-
hükardia lakkasid järsku ja asendusid progresseeruva hüpotensi-
ooni ja bradükardiaga. Tavaliselt ületas see reaktsioon vasta-

Joon. 2. Vereringe muutused ühe kopsu järsu (A) ja 
aeglase (B) venituse puhul. 

Ülalt alla: hingamine, arteriaalne rõhk, pulsiajad (sele­
tus vt. joon. 1), reaktsiooni kestus, aeg = 3 sek. 

vad normaalsed näitajad. Ka mõne järgneva tavalise sügavusega 
hingamistsükli jooksul esines veel mõõdukas hüpotensioon ja 
bradükardia kuni tekkis järkjärguline normaliseerumine. 

Kopsude venitus õhu pumpamise teel nendesse või perfusioo-
nivedeliku tõus üldvereringest isoleeritud kopsu veresoontes kut­
sus esile sageli üksiku sügava sissehingamisliigutuse, millele 
kaasus äsja kirjeldatud südame-veresoonkonna reaktsioon (joon. 
2A, 3). Kopsude deflatsiooni puhul õhu väljapumpamise teel 
nendest sügavat sišsehingamisliigutust ei tekitanud, ent alati 
esines tüüpiline südame ja veresoonte reaktsioon (joon. 4A). 
Ainult kopsude järsk mõjustus osutus efektiivseks. Mõjustuse 
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järkjärgulise, aeglase väljakujunemise korral reaktsiooni ei tek­
kinud (joon. 2). Pärast kopsude interoretseptorite väljalülita­
mist keeva vee auru inhalatsiooni teel lakkas reaktsioon ka mõ­
justuse järsule toimele (joon. 4). 

Nende andmete alusel võib arvata, et tegemist oli vereringe 
reflektoorsete muutustega, mis said alguse kopsudes leiduvate 

Joon. 3. Vereringe muutu­
sed perfusiooni rõhu tõusu 
puhul üldvereringest isolee­

ritud kopsus. 
Kõverad nagu joon. 2. 

JoonT 4. Vereringe muutused kopsude 
deflatsiooni puhul enne (A) ja pä­
rast (B) intrapulmonaalset põletust 

keeva vee auruga. 
Kõverad nagu joon. 2. Joon. 4 A, 

ülalt teine kõver: venoosne rõhk. 

retseptorite ärritusest. Tõenäoliselt paiknesid need retseptorid, 
nagu osutasid katsed üldringest; isoleeritud kopsuga, mitte kopsu 
parenhüümis, vaid kopsude veresoonte seintes. Retseptorite lo­
kalisatsioonile kopsu veresoontes viitab ka see, et refleks tekkis 
nii kopsude venituse, kokkulangemise kui - ka perfusioonirõhu 
tõstmise puhul üldvereringest isoleeritud kopsu veresoontes. Kop­
sude parenhüümi venitusseisundi muutus kahe esimese mõjus­
tuse puhul on täiesti erisuunaline, kolmanda puhul aga puudub 
üldse. Ainult kopsu veresoonte venitus esineb kõigi nende kolme 
erineva mõjustuse puhul ühiselt. Kopsu veresoonte venitus. kop­
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sude venituse puhul tekib seoses kopsude mahu suurenemisega, 
kopsude deflatsiooni puhul aga — seoses intrapulmonaalse ja int-
ratorakaalse rõhu samaaegse langusega. Spontaanse sügava ins­
piratsiooni puhul on tähtsad mõlemad mehhanismid. Loomulikult ; 
on kopsu veresoonte venitus seda tugevam, mida järsurnalt toi­
mub intrapulmonaalse ja intratorakaalse rõhu samaaegne langus. 

Joon. 5. Vereringe muutused kopsude deflatsiooni puhul 
kahepoolse vagotoomia (A) ja kahepoolse vagotoomia 

ning karotiidsiinuste väljalülitamise (B) järel. 
Kõverad nagu joon. 2. 

Kuna uuritav refleks esines kõige stabiilsemalt kopsude def­
latsiooni tingimustes, siis edaspidine analüüs toimus selle mõjus­
tuse uurimise baasil. 

Kahepoolne vagotoomia või uitnärvide jahutusblokaad ei 
mõjustanud vererõhu tüüpilist reaktsiooni deflatsiooni puhul 4 
(joon. 5A). Heksooni toimel aga lakkas nii südame kui ka vere­
soonte reaktsioon täiesti. Vererõhk püsis deflatsiooni ajal mõne-

1 Kahepoolse vagotoomia tagajärjel tekkis tugev tahhükardia, mis ei või­
maldanud südamereaktsiooni uurimist. 
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võrra kõrgemal ühtsel tasemel. See oli tõenäoliselt tingitud me­
haanilistest põhjustest (joon. 6). Seega tuleb järeldada, et refleks 
on seotud eeskätt sümpaatilise närvisüsteemiga. 

Pärast sino-aortaalsete pressotseptiivsete tsoonide väljalüli­
tamist säilis küll järsk hüpertensioon reaktsiooni alguses, ent 
jäi ära järgnev hüpotensioon (joon. 5). Seega näib, et hüpo-

Joon. 6. Vereringe muutused kopsude deflatsiooni 
puhul pärast vegetatiivsete ganglionide väljalüli­

tamist. 
Kõverad nagu joon. 2. 

tensioon ja bradükardia, mis tekib pärast esialgset hüpertensi­
ooni ja tahhükardiat sügava inspiratsiooni puhul, kujutab en­
dast sekundaarset depressoorset reaktsiooni primaarsele hüper­
tensioonile. 

Kopsude deflatsioon, mis kutsuti esile hüperventilatoorse ap­
noe tingimustes, põhjustas samasuguse tüüpilise südame ja ve­
resoonte reaktsiooni nagu tavalise hingamise puhulgi. 

Arutelu 

Käesoleva töö tulemused ei kinnita kirjanduses levinud arva­
must, mille järgi vereringe muutused, mis esinevad sügava 
inspiratsiooni tagajärjel, tuleb seletada Bainbridge refleksiga 
(4) või erutuse irradiatsiooniga hingamiskeskusest vereringe re-
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gulatsiooni keskustele (7), või mõlemate nimetatud mehhanis­
midega (5). Vastavad tüüpilised vereringemuutused, nagu näi­
tasid meie andmed, ei esine üksi spontaanse sügava sissehinga-
misliigutuse, vaid ka kopsude järsu venituse, deflatsiooni või 
humoraalselt isoleeritud kopsu perfusioonirõhu tõusu puhul. 
Ent esimesel juhul venoosne juurdevool südamesse väheneb (14), 
teisel juhul — suureneb (15), kolmandal juhul jääb aga muutu­
matuks. Selline asjaolu ei võimalda seostada uuritavaid reakt­
sioone Bainbridge refleksiga. Viimasel ajal on aga paljud auto­
rid hakanud üldse kahtlema Bainbringe'i refleksi olemasolus (1). 

Teiselt poolt näitavad meie andmed, et kõnesolev tüüpiline 
südame-veresoonkonna reaktsioon võib vallanduda ka ilma sa­
maaegse hingamiskeskuse aktiivsuseta (kopsude deflatsiooni 
efekt hüperventilatoorse apnoe puhul, sügava inspiratsiooni puu­
dumine deflatsiooni puhul). Need faktid viitavad otseselt tsen­
traalse irradiatsiooni hüpoteesi paikapidamatusele. 

Käesoleva töö tulemuste kohaselt saab'sügavale inspiratsioo­
nile iseloomulik tahhükardia ja hüpertensioon alguse retsepto-
reist, mis paiknevad kopsu veresoontes. Ent kaasajal üldiselt le­
vinud seisukohtade kohaselt on kõik nn. «madala rõhu piirkon­
nast» pärinevad reflektoorsed mõjustused depressoorse iseloomu­
ga (16). Seega tekib teatud vasturääkivus meie ja üldiselt kirjan­
duses levinud andmete vahel. Meile aga tundub, et selline 
üldistus on liialt kategooriline. On arusaamatu, miks ei võiks 
teatud kopsuretseptorite ärritus põhjustada ka pressoorset re­
aktsiooni. Liiatigi esineb kirjanduses ka selliseid andmeid, mis 
räägivad pressoorsete reflekside tekke võimaluse, poolt. V. V. Pa­
rin (17) avaldas juba 1941. a. arvamust, et kopsuveenide retsep­
torite ärritus peaks põhjustama pressoörse reaktsiooni, sest dep-
ressoorne reaktsioon venoosse paisu puhul kopsudes oleks füsio­
loogilise mõteta. Ka Homazjuk (6) jõudis arvamusele, et väikese 
ringe retseptoorsest piirkonnast peaks pärinema mingi pressoor-
ne refleks. Ledsome ja Linden (18) näitasid aga eksperimentaal­
selt, et kopsuveenide venitus kutsub esile reflektoorse tahhükar­
dia ja hüpertensiooni. Ent see refleks lakkas pärast kahepoolset 
vagotoomiat. Aviado jt. (19) tegid kindlaks, et ka kopsuarteris 
leidub baroretseptoreid, millede ärritus viib pressoorse reaktsioo­
ni tekkele. See reaktsioon püsis ka pärast kahepoolset vagotoo­
miat. 

Uuemal ajal on näidatud, et kopsu veresoonte aferentne in­
nervatsioon ei toimu üksi vaaguse, vaid ka spinaalnärvide kau­
du (20, 21). Võiks arvata, et meie poolt uuritud refleksi aferent-
sed kiud kuuluvad nende spinaalnärvide koosseisu. 

Ei saa jätta märkimata, et südame ja veresoonte reaktsioon, 
mis tekib sügava inspiratsiooni ja sellele järgneva eksspiratsioo-
ni korral, esineb printsiibilt samasugusena ka tavalise inspirat­
siooni ja eksspiratsiooni, s. o. tavalise hingamise puhul. Erinevus 
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ön siin vaid kvantitatiivne. Ka rida teisi autoreid on samal arva­
musel (5, 6, 7). Järelikult tuleks ka südame respiratoorset arütmiat 
seletada põhiliselt samade mehhanismidega nagu sügava inspi­
ratsiooni ja sellele järgneva eksspiratsiooni puhul. 

Nii sügava kui ka tavalise inspiratsiooni puhul tekkiva pres-
soorse refleksi füsioloogiline mõte näib seisnevat selles, et kom­
penseerida samaaegselt hingamise mehaanilistest põhjustest tek­
kivat arteriaalse vererõhu langust. Vastavate retseptorite lokali­
satsioon kopsu veresoontes on samuti füsioloogiliselt otstarbe-. 
kohane, sest just kopsu veresoonte mahu muutustest hingamisel 
oleneb suurel määral vere hulk, mis voolab vasakusse kotta ja 
põhjustab arteriaalse rõhu mehaanilisi ostsillatsioone (22). 

Järeldused 

1. Sügava sissehingamise toimel tekkis järsk jä tugev hüper­
tensioon ja tahhükardia, mis jätkus ka järgneva eksspiratsiooni 
alguses. Eksspiratsiooni keskpaiku tekkis järsk ja tugev hüpoten-
sioon ja bradükardia, mis järjest nõrgenedes võis püsida veel 
3—6 järgneva tavalise hingamistsükli jooksul. 

2. Esialgne hüpertensioon jä tahhükardia olid tõenäoliselt 
põhjustatud refleksist, millest osavõtvad retseptorid paiknesid 
kopsu veresoontes, aferentsed kiud aga kulgesid spinaalnärvide 
koosseisus. Adekvaatseks ärrituseks oli kopsu veresoonte venitus 
seoses sügava sissehingamisliigutusega. Järgnev hüpotensioon ja 
bradükardia kujutasid endast sekundaarset reaktsiooni vastusena 
primaarsele pressoorsele efektile, tekkides sino-aortaalse tsooni 
baroretseptorite ärrituse tagajärjel. 
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О РЕФЛЕКТОРНЫХ МЕХАНИЗМАХ ИЗМЕНЕНИЙ 
КРОВООБРАЩЕНИЯ ПРИ ГЛУБОКОМ ВДОХЕ 

Р. Лоога 

Р е з ю м е  

Опыты проводились на 12 наркотизированных собаках. В ре­
зультате спонтанного глубокого вдоха возникали резкая гипер-
тензия и тахикардия, которые продолжались и в начале сле­
дующего за этим выдоха (прессорная фаза). Приблизительно в 
середине выдоха возникали сильная гипотензия и брадикардия, 
которые сохранялись в слабом виде и в течение следующих 
3—6 обычных дыхательных циклов (депрессорная фаза). 

Такую же реакцию сердца и кровеносных сосудов вызывали 
также резкое растяжение или спадение легких или повышение 
перфузионного давления в сосудах легкого, изолированного от 
общего кровообращения. Все эти реакции прекращались под 
действием внутрилегочного ожога паром кипящей воды и гексо-
ния, но оставались без изменений после двусторонней вагото-
мии. Выключение сино-аортальной зоны обусловливало прекра­
щение депрессорной фазы. 

На основании этих данных заключается, что первоначальная 
прессорная реакция была обусловлена рефлексом, рецепторы 
которого расположены в легочных сосудах, а афферентные волок­
на проходят по спинальным нервам. Адекватным раздраже­
нием было растяжение легочных сосудов под влиянием глубоко­
го вдоха и других воздействий. Депроссорная реакция возника­
ла также рефлекторно в результате раздражения сино-аорталь-
ных барорецепторов путем повышения кровяного давления в 
первой фазе. 
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REFLECTORY MECHANISM OF THE CHANGES OF 
CIRCULATION AFTER DEEP INSPIRATION 

R. Looga 

S u m m a r y  

Experiments were carried out in 12 narcotizised dogs. Deep 
spontaneous inspiration caused a sharp and intense hypertension 
and tachycardia which continued at the beginning of the follow­
ing expiration too (the pressor phase), In the middle of expiration 
a sharp and intense hypotension and bradycardia started which 
remained in a weak form also during the following 3—6 usual 
cycles of breathing (the depressor phase). 

The same cardiovascular reaction was seen after sudden 
inflation or deflation of the lungs or when increasing perfusion 
pressure in the vessels of the isolated and innervated lungs. 
These reactions ceased after intrapulmonary burn by steam or 
when injecting hexoni. They did not change after a bilateral 
vagotomy. The exclusion of sino-aortic receptors called forth 
the disappearance of the depressor phase. 

It was concluded that a reflex from pulmonary vessels, 
afferent fibres of which ran in spinal nerves, occasioned the 
pressor phase. The adequate stimulation was the stretch of pul­
monary vessels by deep inspiration. The depressor phase was of 
a reflectory nature as well. It was called forth by stimulation 
of the sino-aortic baroreceptors as a result of hypertension in the 
first phase. 



VERERINGE REFLEKTOORSE REGULATSIOONI 
MUUTUSTEST EKSPERIMENTAALSE GASTRIIDI PUHUL 

L. Looga 
Teaduskonna sisehaiguste ja patoloogilise füsioloogia kateeder 

Mao limaskesta põletiku patoloogilis-füsioloogilist toimet vere­
ringele on eksperimentaalselt vähe uuritud. N. I. Tšubarova (1) 
pani tähele, et eksperimentaalse gastriidi puhul tekkis mõõdukas 
pressoorne reaktsioon, mis võis püsida üle kümne päeva. D. A. 
Alõmkulov (2) leidis, et alguses tekkis katseloomadel vererõhu ja 
verevoolu mahulise kiiruse tõus ja hingamise tugevnemine. See­
järel aga vererõhk ja verevoolu kiirus langesid, hingamine, nõrge­
nes. Sellist faasilist reaktsiooni seletas ta šoki mehhanismidega. 

Käesoleva töö ülesandeks oli uurida lähemalt vereringe ref­
lektoorse regulatsiooni muutusi eksperimentaalse gastriidi puhul. 

Metoodika  

Katsed viidi läbi kahel koeral kroonilistes katsetingimustes. 
Enne eksperimentaalse gastriidi esilekutsumist tehti korduvate 
katsete kaudu kindlaks katseloomade normaalne südame- ja hin­
gamissagedus, arteriaalse vererõhu tase ning määrati südame ja 
vererõhu reaktsioonide tugevus atsetüülkoliini ja adrenaliini 
intravenoosse manustamise puhul. Neid aineid manustati ühel 
katseloomal (Krants) kloorvinüülkateedri kaudu, mis oli eelne­
valt operatiivsel teel istutatud v. jugularis  externasse, teisel 
(Suli) tavalise injektsiooninõela abil v. saphena parvasse.  Atse­
tüülkoliini süstiti 0,3 v (Krants, kaal 11 kg) ja 1,5 y (Suli, kaal 
23 kg) ning adrenaliini vastavalt 7,5 ja 13 y, mõlemad lahusta-
tult 2 ml füsioloogilises lahuses. Lahused valmistati igakord 
vahetult enne süstimist. Viimane toimus alati ühesuguse kiiru­
sega, milleks kasutati erilist automaatset seadeldist. Ühtlasi toi­
mus sama seadeldise abil ka süstimise kestuse automaatne mär­
kimine tahmalindile. 

Südamefrekventsi registreerimiseks kasutati A. Fleischi (3) 
intervallograafi V. Reebeni ja I. Öngeri (4) modifikatsioonis. Apa­
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raat kirjutab vertikaalidena tahmalindile suure täpsusega 
(0,01 sek.) ajaintervalle südame süstolite vahel (pulsiajad). Mida 
pikemad on need vertikaalid, seda pikemad on vastavad pulsi­
ajad ja seda aeglasem on südametegevus ning vastupidi. Respi-
ratoorset arütmiat iseloomustati nn. Schlomka rütmiindeksi abil 

R I > =  — — 1 0 0  ,  k u s  a  t ä h e n d a b  p u l s i a e g a d e  k õ v e r a  5  k õ r v u t i -

asuva respiratoorse laine kõige lühemate, b — kõige pikemate 
pulsiaegade keskmist, с aga samade respiratoorsete lainete kesk­
mist pulsiaega ühe südamelöögi kohta. Arteriaalset vererõhku 
määrati pletüsmomeetrilisel meetodil koera sabaarteris (5) ja hin-
gamisliigutusi registreeriti pneumograafi abil. Katseloomade üld­
seisundi hindamiseks määrati elektrotermomeetri abil keha tem­
peratuur rektaalselt. 

Mao limaskesta akuutne põletik kutsuti esile ühel koeral 
(Krants) J. H. Zavrijevi poolt (7) I. P. Pavlovi laboratooriumis 
kasutusele võetud meetodi järgi. Selleks viidi mao valendikku 
Bassovi fistuli kaudu 1  5 minutiks 500 ml 10%-list AgN03-lahust 
ja järgneval päeval korrati sama 400 ml 55° С veega. Teisel koe­
ral (Suli), kellel puudus maofistul, teostati see makku viidud 
sondi abil 150 ml 80° С kuuma veega [S. I. Frankstein (8)}. 

Katsetulemused 

E n n e  g a s t r i i t i  k õ i k u s  k e s k m i n e  p u l s i a e g  K r a n t s i l  
0,80—0,97 sek. (millele vastab frekvents 62—75 korda min.) ja 
Sulil 0,42—0,52 (vastavalt frekvents 115—143 korda min!). Res-
piratsioorse indeksi keskmiseks väärtuseks oli Krantsil 78 ja Sulil 
54, arteriaalse vererõhu keskmine tase vastavalt 138 mm Hg ja 
132 mm Hg ning hingamissagedus 27 korda min. ja 15 korda min. 
(joon.. 1). 

Atsetüülkoliini intravenoosne manustamine põhjustas nor-
'maalsetel katseloomadel arteriaalse vererõhu langust (Krantsil 
keskmiselt 44 mm Hg, Sulil 33 mm Hg) ja südametegevuse kii­
renemist (keskmine pulsiaeg lühenes Krantsil keskmiselt 
0,47 sek. ja Sulil 0,2 sek. võrra) (joon. 2 A, joon. 3 A). Adrena­
liin kutsus aga esile vererõhu tõusu (Krantsil keskmiselt 33 mm 
Hg, Sulil 28 mm Hg) ja südametegevuse aeglustumise (kesk­
mine pulsiaeg pikenes Krantsil keskmiselt 0,18 sek. ja Sulil 
0,04 sek. võrra) (joon. 2 B, joon. 4 A). 

Keha temperatuur (rektumist mõõdetult) oli Krantsil keskmi­
selt 38,3° С ja Sulil 38,4° С. 

G a s t r i i d i  t a g a j ä r j e l  t e k k i s i d  m õ l e m a t e l  k a t s e l o o m a ­
del pulsiaegade, respiratoorse indeksi, arteriaalse vererõhu ja 

1 Fistul rajati operatiivselt 3 kuud enne katsete algust. 
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hingamissageduse faasilised muutused. Eriti ilmsed olid need' 
kahe esimese näitaja osas. 1.—3. päevani südametegevus tundu­
valt kiirenes (resp. pulsiajad. lühenesid), respiratoorne indeks 
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Joon. 1. Vereringe ja hingamise muutustest eksperimentaalse gastriidi puhuL 
Koer Krants. 
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Joon. 2. Vereringe reaktsioon atsetüülkoliinile (A) ja adrenaliinile (В) eks­
perimentaalse gastriidi puhul. Koer Krants. 
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vähenes kuni täieliku lakkamiseni ja hingamisliigutused sagene­
sid. 4. päeval tekkis pulsiaegade märgatav pikenemine, mis oma 
maksimaalsed väärtused saavutas juba 5. päeval. Paralleelselt 
langes hingamissagedus ja suurenes respiratoorne indeks. Vii­
mane ei ületanud aga põletikueelset keskmist taset. Edasi, alates 
ühel koeral 7. päevast (Suli), teisel koeral 14. päevast (Krants), 
hakkas keskmine pulsiaeg lühenema, respiratoorne indeks vähe­
nema ja hingamissagedus suurenema. Väiksemate kõikumiste 
järel saavutati normiväärtused keskmiselt 19. päevaks. Arte­
riaalne vererõhk langes 1. päeval mõlemal katseloomal märgata­
valt. Ent juba teisel päeval hakkas vererõhk järsku tõusma, üle­
tades normiväärtused. Ühel koeral (Suli) püsis vererõhk väikse­
mate kõikumistega sellisel kõrgel tasemel kuni 14. päevani. Tei­
sel koeral (Krants) esinesid vererõhus suuremad kõikumised ja 
normj, väärtused saavutati 19. päevaks (joon. 1). 

Mõlemal katseloomal uuriti hingamise ja vereringe muutusi 
ka otsekohe pärast mao limaskesta kahjustamist. Juba mõne 
minuti möödudes hakkas hingamine muutuma korrapäratuks, 
märgatavalt sügavnema ja sagenema. See reaktsioon saavutas 
oma maksimumi 15.—20. minutil, mille järel hakkas ta järk-jär-
gult nõrgenema. Ka südamefrekvents tõusis järsku ja tugevalt 
(Sulil kuni 300 löögini minutis), respiratoorne arütmia aga nõr­
genes kuni lakkas täiesti. Ent tekkinud tahhükardia jäi püsima 
ka siis, kui hingamine hakkas juba aeglustuma. Umbes 1 tunni 
pärast ühel koeral (Suli) ja 3,5 tunni pärast teisel koeral 
(Krants) tekkis jätkuva tahhükardia foonil eriline arütmia, mis 
seisnes perioodilises (kuni 10 sek.) pulsiaegade pikenemises ja 
lühenemises. -See arütmia polnud seotud hingamise muutustega. 
Arteriaalne vererõhk tõusis samuti järsku ja tugevalt (Krantsil 
28 mm Hg ja Sulil 38 mm Hg võrra) ja püsis veel 3 tunni möö­
dudes kõrgel tasemel. 

Südametegevuse tüüpiline kiirenemine ja vererõhu langus 
atsetüülkoliini manustamisele 1.—2. põletiku päeval vähenes tun­
duvalt, kusjuures südamereaktsioon lakkas praktiliselt täiesti. 
Viimast ei saa seletada ainult kõrge lähte südamesagedusega 
enne atsetüülkoliini manustamist, millest veelgi suurem tõus pole 
võimalik, sest enne põletikku esines sama mõjustuse puhul tun­
duvalt tugevam kiirenemisreaktsioon. Alates põletiku 2.—3. päe­
vast hakkas kardiovaskulaarne reaktsioon atsetüülkoliini toimel 
tugevnema, ületades 5.—6. päeval isegi vastavad normi väärtused. 
Edasi nende reaktsioonide tugevus väiksemate kõikumiste kaudu 
vähenes, kuni saavutati gastriidieelsed väärtused (18.—19. päe­
val) (joon. 2 A, joon. 3 A, B, C). 

Analoogiliselt muutus ka kardiovaskulaarne reaktsioon adre­
naliini toimele. Südametegevuse aeglustumine ja vererõhu tõus 
adrenaliinile 1.—2. päeval vähenesid, edasi hakkasid uuesti tugev -
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nema ja saavutasid oma maksimaalse taseme Sulil 5. päeval,. 
Krantsil 10. päeval (joon. 2 B, joon. 4 A, B, C). 

Tuleb mainida, et kardiovaskulaarsed reaktsioonid atsetüülko-
liinile ja adrenaliinile olid juba 40 min. möödudes pärast mao 
põletamist tunduvalt vähenenud. 3,5 tunni pärast lakkas Sulil 

Joon. 3. Atsetüülkoliini toime vereringele. A — enne 
gastriiti, В — gastriidi 2. ja С — 6. päeval. 

Ülalt_ alla: hingamine, südamefrekvents, arteriaalne 
vererõhk ja süstimise kestus, aeg — 3 sek. Koer 

Krants. 

südamereaktsioon atsetüülkoliinile täiesti. Krantsil oli nende 
reaktsioonide vähenemine mõõdukam. Seepärast korrati tal järg­
misel päeval mao limaskesta põletamist. Otsekohe pärast seda 
tekkis märgatav erutusseisund, mille jooksul vererõhk tõusis ja 
südametegevus kiirenes. Ka kardiovaskulaarsed reaktsioonid atse­
tüülkoliinile ja adrenaliinile tugevnesid. Ent juba järgmisel päe­
val olid need reaktsioonid taas märgatavalt vähenenud. 

Katseloomade üldseisund oli gastriidi esimestel päevadel 
kõige raskem. Loom oli loid, keeldus toidust; Oksendas. Okse-
reaktšioon tekkis juba 5 min. möödudes pärast mao limaskesta 
põletamist ja muutus hiljem korduvaks. Oksemassid sisaldasid 
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algul sappi, hiljem verist lima rohkete verehüiivetega. Samal ajal 
muutus loom rahutuks ja kiunus. Keha temperatuur tõusis 1° С 
võrra. Palavik kestis Krantsil 1 ja Sulil 3 päeva. Paralleelselt 
südame- ja hingamistegevuse aeglustumisega paranes ka katse­
loomade üldseisund. 

Joon. 4. Adrenaliini toime vereringele. А — enne gastriiti, В — 
gastriidi 1. ja С — 5. päeval. 

Kõverad vt. joon. 3. 

Arutelu 

Käesoleva töö tulemustest selgub, et eksperimentaalse 
gastriidi puhul tekivad vereringe faasilised muutused. Osaliselt 
langevad need andmed kokku D. A. Alõmkulovi (2) tulemustega, 
kes eristas eksperimentaalse gastriidi nagu šokigi puhul erutus-
ja pidurdusfaasi. Põhiliselt samasuguseid vereringe faasilisi muu­
tusi nagu käesolevas töös, oleme täheldanud ka varem eksperi­
mentaalse nahaaluse põletiku (9) ja pneumoonia (10) puhul. 
Teatud sarnasus on olemas ka vastavate muutustega müokardi 
eksperimentaalse infarkti (12) puhul. Seepärast näib, et tegemist 
on vereringe regulatsiooni mehhanismide stereotüüpse reaktsioo­
niga põletikule, mis ei olene kahjustatud organi spetsiifilisest 
anatoomiast ja funktsioonist. Sellist vereringe stereotüüpset reakt­
siooni on põhjust seostada üldise adaptatsiooni sündroomiga. 
Küsimus vajab edaspidist uurimist. 

Ka patoloogilisfüsioioogilised tekkemehhanismid, mis eksperi­
mentaalse gastriidi puhul kutsuvad esile vereringe kirjeldatud 
faasilisi muutusi, sarnanevad suuresti nendega, mis esinevad eks­
perimentaalse nahaaluse põletiku (9) ja pneumoomia (10) puhul. 
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Vereringe muutused, mis tekivad esimestel eksperimentaalse 
gastriidi päevadel, on tõenäoliselt tingitud kesknärvisüsteemi 
pidurdusest. Nii viitab esialgu tekkiv arteriaalse vererõhu langus 
vasomotoorse keskuse pidurdusele, samaaegselt südametegevuse 
kiirenemine ja respiratoorse arütmia vähenemine — pidurdusele 
vaaguskeskuses. Viimast arvamust kinnitab ka samaaegne adre-
naliinbradükardia nõrgenemine, sest R. Looga ja M. Kulli (13, 14) 
andmetel on see reflektoorne reaktsioon sino-aortaalse tsooni 
pressoretseptorite ärrituse tagajärg. Oletatavasti on samaaegselt: 
pidurdatud ka sümpaatiline süsteem, sest gastriidi esimestel päe­
vadel atsetüülkoliin-tahhükardia nõrgenes kuni täieliku lakkami­
seni. Järgnevatel päevadel (alates 4. päevast) võib vereringes 
esinevaid muutusi seostada pidurduse nõrgenemise ja erutuse 
tõusuga kesknärvisüsteemis. Sellele viitab südamefrekventsi lan­
gus, respiratoorse arütmia suurenemine ning kardiovaskulaarsete 
reaktsioonide tugevnemine atsetüülkoliini ja adrenaliini suhtes. 

Nähtavasti tekib gastriidi puhul pidurdus põletikukoldest päri­
nevate aferentsete impulsside tõttu. Nii täheldasidki V. J. Jermo-
lajeva ja V. B. Zahharževski (15) kohe pärast gastriidi esilekut­
sumist n. splanchicus'e ja n. vctgus'e mao harudel aferentse 
impulsatsiooni aktiveerumist. Oma iseloomult on see pidurdus 
arvatavasti ülepiiriline, sest vahetult pärast gastriidi esilekutsu­
mist võis täheldada nende keskuste märgatavat erutuse tõusu. 
Nii sagenes südame- ja hingamistegevus, tõusis arteriaalne vere­
rõhk ning tugevnesid kardiovaskulaarsed reaktsioonid atsetüül-
koliinile ja adrenaliinile. Pärast seda hakkasid need näitajad 
vähenema, mis viitas pidurduse tekkele. 

Katseloomade üldseisund gastriidi esimestel päevadel, samuti 
nende käitumine otsekohe pärast mao limaskesta põletust, osutab 
samuti faasilistele muutustele kesknärvisüsteemis. Seega ei 
piirdu need nihked üksi vegetatiivsete keskustega, vaid haaravad 
ka kesknärvisüsteemi ..kõrgemaid osi. Saadud andmeid kinnitavad 
V. S. Raitsese (16) teostatud uuringud. Autor täheldas eksperi­
mentaalse gastriidi esimese 3—4 tunni jooksul ajukoore bioelekt-
rilise aktiivsuse tõusu ia seejärel kuni 5. päevani kestvat langust. 
Ka tingitud reflektoorne tegevus N. I. Tšubarova (1) ja V. S. Rait­
sese (17) andmetel gastriidi esimestel päevadel langeb kuni täie­
liku lakkamiseni, millele järgneb faasiline taastumine. 

Kirjeldatud eksperimentaalse gastriidi kliiniline pilt ühtib 
S. S. Poltõrjovi (18) saadud tulemustega. Autori teostatud mao-
sisaldise mikroskoopiline uurimine näitab, et maovalendikku vii­
dud 5—10% AgN03-lahus kutsub tõepoolest esile mao limaskesta-
põletiku. 

Meie uuritud hingamis- ja vereringeorganite reaktsioonid nor­
maliseerusid 18.—19. päevaks. I. A. Kelini (19) , V. S. Raitsese 
(17) ning A. V. Frolkis ja S. I. Teplovi (20) andmetel toimub 
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aga mao enese funktsiooni normaliseerumine hoopis aeglasemalt, 
2—3 kuu jooksul. Seega ei väljenda vereringe regulatsiooni taas­
tumine kahjustatud organi spetsiifilise funktsiooni olukorda. 
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ОБ ИЗМЕНЕНИЯХ РЕФЛЕКТОРНОЙ РЕГУЛЯЦИИ КРОВО- , 
ОБРАЩЕНИЯ ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ ГАСТРИТЕ 

Л. Л ocra 

Р е з ю м е  

На двух собаках в условиях хронического эксперимента изу­
чались изменения рефлекторной регуляции кровообращения и 
дыхания при экспериментальном гастрите. В первые дни гаст­
рита (1—3 дня) сердечная деятельность и дыхание ускорились, 
дыхательная аритмия уменьшилась вплоть до полного прекра­
щения, артериальное давление сначала (в 1-ый день) понизи­
лось, а затем отмечалось его повышение. С 4-го дня частота 
сердцебиения и дыхания начала падать, дыхательная аритмия 
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стала увеличиваться. К 18—19-му дню показатели нормализо­
вались. Сердечно-сосудистые реакции на внутривенное вве­
дение ацетилхолина и адреналина сначала ослабились, а затем 
усилились. 

Изменения в первые дни гастрита были, по-видимому, обус­
ловлены торможением механизмов рефлекторной регуляции кро­
вообращения, а в следующие дни — ослаблением торможения и 
повышением возбуждения. 

Так как аналогичные изменения кровообращения наблюда­
лись и раньше при экспериментальном воспалении подкожной 
клетчатки и при пневмонии, то мы имеем дело, по-видимому, со 
стереотипной реакцией механизмов регуляции кровообращения в 
ответ на воспалительные процессы. Возможно, что эта реакция 
входит в состав синдрома общей адаптации. 

ÜBER DIE REFLEKTORISCHEN VERÄNDERUNGEN DES 
KREISLAUFS BEI DER EXPERIMENTELLEN 

MAGENSCHLEIMHAUTENTZÜNDUNG 

L. Looga 

Z u s a m m e n f a s s u n g  

Bei der experimentellen Magenschleimhautentzündung wurden 
an 2 Hunden unter chronischen Bedingungen die Veränderun­
gen der reflektorischen Regulation des Kreislaufs untersucht. An 
den ersten Tagen der Entzündung (am 1.—3. Tage) beschleunigte-
sich die Herz- und Atmungstätigkeit, die respiratorische Arrhyth­
mie verminderte sich bis auf vollständiges Aufhören, und der 
arterielle Blutdruck ermiedrigte sich anfangs (am 1. Tage), 
danach aber erhöhte er sich. Vom 4-ten Tage an begann die Herz-
und Atmungsfrequenz zu sinken und die respiratorische Arrhyth­
mie zuzunehmen. Zum 18.—19. Tage normalisierten sich die 
Werte. 

Die kardiovaskul arischen Reaktionen auf die intravenöse 
Injektion des Azetylcholins und Adrenalins sanken anfangs, 
danach erhöhten sie sich. Die Veränderungen an den ersten 
Tagen der Entzündung waren wahrscheinlich durch die Hemmung 
der Mechanismen der reflektorischen Regulation des Kreislaufs 
und an den folgenden Tagen durch das Nachlassen der Hemmung 
und Steigerung der Erregung verursacht. 

Da gleichartige Veränderungen des Kreislaufs auch früher 
bei der experimentellen subkutanen Entzündung und Pneumonie 
beobachtet wurden, so haben wir es offensichtlich mit einer ste­
reotypen Reaktion der Mechanismen der Regulation des Kreis­
laufs als Antwort auf die Entzündungsprozesse zu tun. Es ist­
möglich, daß diese Reaktion zum Bestand des Syndroms der all­
gemeinen Adaptation gehört. 
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VERESEERUM! KOLI IN ESTERAAS I AKTIIVSUSE ^ 
MUUTUSTEST MÜOKARDI EKSPERIMENTAALSE 

INFARKTI PUHUL 

M. Kull 
Teaduskonna sisehaiguste ja patoloogilise füsioloogia kateeder 

Kirjanduse (1, 2, 3, 4, 5) ja samuti meie tööde (6, 7) andmetel 
põhjustab müokardi eksperimentaalne kahjustamine tunduvaid 
muutusi südame parasümpaatilises regulatsioonis. V. S. Livšitsi 
(8, 9) arvates on nende muutuste aluseks parabiootiline pidurdus 
südamelihases asuvates n. vagus'e ganglionides. V. Frolkis ühes 
oma kaastöölistega (5) sedastaski, et koronaararteri ligeerimine 
viis südamekodade seintes asuvate uitnärvi ganglionide labiil­
suse langusele. Kuna pärast eseriini manustamist tekkis pessimum 
ärrituste palju väiksemate sageduste puhul, tulid nad arvamu­
sele, et südame uitnärvi ganglionide labiilsuse langus on põh­
justatud koliinesteraasi aktiivsuse (KEA) tugevast langusest 
ning selle tagajärjel tekkivast atsetüülkoliini pessimaalsetes hul­
kades kogunemisest ganglionides ja sünapsides. Seepärast otsus­
tasime käesolevas töös uurida müokardi eksperimentaalse infarkti 
puhul esinevaid vereseerumi KEA nihkeid. 

Metoodika  

Katsed viidi läbi 8 koeral, kellest viis olid katse-, ja 3 kont-
roll-Ioomadeks. Müokardi eksperimentaalne infarkt tekitati vasaku 
koronaararteri alaneva haru ligeerimise teel. Kontroll-loomadel 
avati ja suleti ainult pleuraõõs. Seerumi KEA määrati Sibula (10) 
titrimeetrilisel poolmikromeetodil. Infarkti tekitamise järel jäl­
giti loomadel veel üldseisundit, EKG muutusi elektronostsillo-
skoobi (BEKC-2) abil ja registreeriti pulsi frekventsi V. Reebeni 
ja J. Ungeri (11) modifitseeritud A. Fleischt (12) intervallograafi 
vahendusel. 
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Katsetulemused 

Koronaararteri ligeerimine, samuti ka pneumotooraksi tekita­
mine kutsusid loomadel KEA-s esile faasilisi nihkeid (vt. joon. 1, 
2, 3, 4, 5). 

TO 

Joon. I. Vereseerumi koliinesteraasi aktiivsuse (KEA) muutused pärast koro­
naararteri ligeerimist. Pideva joonega kujutatud KEA katserühmas keskmiselt 

(vertikaaljoontega ruuthälve), katkendliku joonega sama kontrollrühmas. 

Pneumotooraks põhjustas kontroll-loomadel kohe tekitamise 
järel ilmse KEA tõusu. Maksimumi saavutas KEA neil teisel ope­
ratsioonijärgsel päeval. Kolmandal tekkis väike tagasilangus 
ning edasi püsis KEA mõnda aega veidi kõrgemal lähtenivoost. 
Koronaararteri ligeerimise järel tekkis KEA tõus esimesel või tei­
sel tekkimisjärgsel päeval vaid 2 juhul. Teistel loomadel ja üldse 
tüüpiliseks infarkti tekitamise järgsele perioodile oli märgatav 
KEA langus miinimumiga kolmandal päeval. II faasina alates 
4.-6. päevast ületas KEA mõne päeva jooksul mõnevõrra lähte-
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nivoo (välja arvatud koer Aara, kelle KEA oli katse eel kõrge 
ning siis III faasina 4.—5. päevaks langes allapoole katse-eelset 
taset. 

Koronaararteri ligeerimine põhjustas ekstrasiistoolia teket ja 
liäireid loomade üldseisundis. Sullil esines massiline ekstrasüs-

Joon. 2. Vereseerumi koliinesteraasi aktiivsuse (KEA) (pidev joon) ja pulsi 
frekventsi (katkendlik joon) muutused koer Sullil pärast koronaararteri ligee-

rimist. Pulsifrekvents väljendatud pulsi aja ordinaadi kaudu cm-tes. 

Joon. 3. KEA ja pulsifrekventsi muutused koer Hallil pärast koronaararteri 
ligeerimist. Tähistused nagu joon. 2. 

toolia alates esimesest infarkti järgsest päevast, neljandal päeval 
see mõnevõrra vähenes ja 5. oli täielikult lakanud. Aaral esinesid 
1. päeval vaid üksikud ekstrasüstolid, edasi nende arv mõnevõrra 
suurenes kuni 4. päevani, 5. neid aga enam ei esinenud. Hallil 
esinesid ekstrasüstolid massiliselt kolmel esimesel päeval, neljan-

188 



dal olid nad lakanud. Poisil oli esimesel päeval eksfrasüstoolia 
mõõdukas, teisel ja kolmandal muutus massiliseks ja 4. ja 5. päe­
val mõnevõrra nõrgenes, 6. päevaks oli aga lakanud. Lordil oli 
ekstrasüstoolia üldse mõõdukas, 5. päeval veelgi nõrgenes ja lak­
kas 6. päevaks. Kontroll-loomadel ekstrasüstooliat ei esinenud. 

Joon. 4. KEA ja pulsifrekventsi muutused koer Poisil pärast koronaararteri 
ligeerimist. Tähistused nagu joon. 2. 

Üldseisundi häired olid Hallil ja Sullil rasked, Poisil keskmi­
sed, Lordil suhteliselt kerged ja Aaral nõrgad. 

Pulsifrekventsi dünaamikale (vt. joonised 2, 3, 4, 5) oli omane 
meie poolt juba varem -kirjeldatud faasilisus (6, 7). Müokardi 
kahjustamisele järgnes esimese faasina tahhükardia. 3.—4. päe-

r и It и 

Joon. 5. KEA ja pulsifrekventsi muutused koer Lordil pärast koronaararteri 
ligeerimist. Tähistused nagu joon. 2. 

vast peale hakkas see järk-järgult mööduma (II faas) ja 4.-5. 
päevast alates asendus mõneks päevaks bradükardiaga (III faas). 
IV faasina enne normaliseerumist tekkis veel kord nädalapäevi 
kestev kerge tahhükardia. 
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Arutlus 

Nagu töö tulemustest selgub, tekib koronaararteri ligeerimise 
tagajärjel alguses esimese faasina ilmne KEA langus. Seega 
V. V. Frolkise ja tema kaastööliste eespool mainitud arvamus 
südame uitnärvi ganglionide labiilsuse languse põhjuste kohta 
vastab tegelikkusele. Ilmselt tuleb südamelihase kahjustamisele 
järgneva südame uitnärvi reflekside lakkamise põhjuseks pidada 
atsetüülkoliini pessimaalsetes^hulkades kogunemist ganglionides 
ja sünapsides KEA languse' tagajärjel, s. o. seisundit, mida 
A. E. Alpern (13) nimetab koliinergiliste protsesside dekompen-
satsiooniks. Analoogiline seisund tekib arvatavasti ka müokardi 
infarkti haigetel, kuna ka neil on sedastatud KEA langust (14). 

Tekkemehhanismilt tuleb kõnesolevat KEA langust pidada 
parabiootiliseks, kuna see tekib ja lakkab äkki ning võib eelneda 
KEA tõus. Analoogilise seisundi teket täheldas D. E. Alpern (13) 
ka eksperimendis. Nimelt põhjustasid atsetüülkoliini manustami-
sed väikestes hulkades kohest KEA tõusu, suurtes hulkades aga 
KEA langust veres. Asjaolu, et südamelihase aferentseks närviks 
on n. vagus, lubab aga arvata, et müokardi kahjustused (ärritu­
sed) põhjustavad uitnärvi erutuse ja sellega ka atsetüülkoliini 
suuremates hulkades vabanemise. 

Tähelepanekud ekstrasüstoolia ja KEA depressiooni koosesi­
nemisest kõnesoleval perioodil sunnivad otsima seoseid nende 
nähtuste vahel. 

A. I. Smirnovi ja tema kaastööliste andmetel (15, 3) põhjustab 
n. vaguse elektriline ärritus pärast müokardi kahjustamist, mitte 
enam bradükardiat või südame seiskust, nagu füsioloogilistes tin­
gimustes, vaid ekstrasüstooliat (või tugevdab seda), paroksüs-
maalset tahhükardiat, atrioventrikulaarset blokaadi või isegi fib-
rillatsiooni. Järelikult n. vaguse ärritamise efekt esineb kahjusta­
tud südame puhul uues kvaliteedis. Selle efekti, kuigi muutunu, 
aluseks saab olla vaid atsetüülkoliini vabanemine südamelihases, 
tema kontsentratsiooni tõus seal. Nii järelduks, et atsetüülkoliini 
vabanemine ja kuhjumine südamelihases võib kahjustatud südame 
puhul olla erutustekke (ekstrasüstoolia) ja juhtehäirete (blokaad), 
aga samuti fibrillatsiooni põhjuseks. See tähendaks, et KEA 
parabiootiline pidurdus ja sellest tekkiv kolinergiliste protsesside 
dekompensatsioon on müokardi infarkti ohtlike komplikatsioonide 
tekkega tihedalt seotud. Selle arvamuse poolt räägib asjaolu, et 
südame rütmihäired lakkavad siis, kui möödub kolinergtliste 
protsesside dekompensatsioon. A. I. Smirnovi ja tema kaastöö­
liste andmetel lakkab (16, 3) ekstrasüstoolia koos uitnärvi südant 
pidurdava toime taastumisega 5.—6. infarkti tekitamisele järg­
neval päeval, meil koos KEA pidurduse lõppemisega samal 
ajal. ' 
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Siinjuures ei 'saa alla kriipsutamata jätta ka asjaolu, et näh­
tub teatud seos koerte infarktijärgse üldseisundi raskuse ja KEA 
vahel. Paistab silma, et mida madalam oli KEA koronaararteri 
ligeerimisele järgneval päeval (mida suurem oli ilmselt koliner-
giline puudulikkus), seda suuremad olid looma üldseisundi 
häired. 

Nagu esitatud andmetest (vaata joon. 1, 2, 3, 4, 5) nähtub, 
püsib KEA madalseis 3—5 päeva. Vaadeldes sellel perioodil pulsi­
frekventsi (joon. 2, 3, 4, 5), näeme selles tüüpilisi nihkeid. 
Südamelihase kahjustamise järel kiireneb pulss märgatavalt ja 
siis järk-järgult normaliseerub. Näeme, et real juhtudel (Sulli, 
Poiss, Lord) algab pulsi aeglustumine tunduvalt varem, kui taas­
tub KEA, s. o. varem, kui oletatavasti möödub kolinergiline puu­
dulikkus. Tuleb arvata, et selle põhjuseks on adrenergilise toime 
nõrgenemine — adrenaliini kontsentratsiooni langus veres. Meie 
veel pooleliolevad tööd tõestasidki seda oletust. Niisuguse arva­
muse kasuks räägivad ka A. H. Kogani ja A. S. Tsetsulini (17) 
tähelepanekud. Nii täheldasid nemad, et koertel pärast kahepool­
set vagotoomiat tekkiv tahhükardia taandarenes järk-järgult 
pulsifrekventsi lähtenivooni. Atropiini manustamine sealjuures 
pulsifrekventsi ei mõjustanud, adrenaliin aga kiirendas. 

Pulsi aeglustumisele nii meie kui ka A. H. Kogani ja A. S. 
Tsetsulini juhtudel, tuleb vaadata kui kaitsekompensatsiooni aval-
dusnähule, kuna tahhükardia puhul on südamelihase ainevahetus 
häiritud. 

4.-6. infarktijärgsel päeval läheb KEA madalseis üle kõrgsei­
suks ja tavaliselt äkki. Ajaliselt ja pulsifrekventsi dünaamika alu­
sel otsustades langeb KEA tõus ühte momendiga, millal meie 
tähelepanekute alusel (6, 7) taastusid või hakkasid ületama omi 
lähteväärtusi südame vaagusrefleksid ja respiratoorne arütmia. 
See tähendab, et südame infarktijärgne vagotooniafaas saab või­
malikuks seetõttu, et taastub koliinergiline regulatsioon ja et see 
taastumine toimub normist kõrgemal tasemel. Vagotooniale 

•endale peaksime aga omistama kompensatoorset tähendust, kuna 
sel puhul südamelihase assimilatsiooni- ja reparatsiooniprotses-
sid on soodustatud. Seepärast võiksime H. Selye terminoloogiat 
kasutades nimetada kõnesolevat vagotooniafaasi «vastupanu» 
ehk «pinge» faasiks. 

Järe ldused  

1. Müokardi eksperimentaalne kahjustamine põhjustab faasi-
lisi muutusi vereseerumi kolinesteraasi aktiivsuse (KEA). 
Südamelihase kahjustamise järel tekib 3—5 päeva kestev KEA 
pidurdus, millele osal juhtudel võib eelneda mõningane KEA 
tõus. Sellele järgneb teise faasina 3—4 päeva kestev KEA kõrg-
seis (enamikel juhtudel tõus üle lähtenivoo). Kolmandas faasis 

191 



esineb uus, kuid kergem, nädalapäevi kestev KEA langus alla 
lähteväärtuste. 

2. Müokardi eksperimentaalse kahjustamise puhul tekkivale 
KEA pidurdusele kaasub ekstrasüstoolia teke. Ekstrasüstooliale 
võib sel puhul vaadata kui südame kolinergiliste protsesside 
dekompensatsiooni tagajärjele (avaldusnähule). 

3. Südamelihase kahjustamisele järgnevas südame kolinergi­
liste protsesside puudulikkuse perioodis võime eraldada kaks 
faasi. Esimest neist iseloomustab tahhükardia esinemine, teist 
selle järkjärguline taandareng. 

4. Müokardi infarkti järel tuleb südame vaagusreflekside 
pidurduse põhjuseks pidada sel puhul tekkivat KEA langust ning 
sellest tulenevat südame kolinergiliste protsesside dekompensat- -
siooni. 

5. Müokardi eksperimentaalse kahjustamise järel on KEA 
languse suuruse ja looma üldseisundi raskuse vahel olemas otsene 
sõltuvus. Mida kiiremini ja madalamale müokardi kahjusta­
mise järel KEA langeb, seda tugevamini on häiritud looma üld­
seisund. 

6. Südame infarkti ravi organiseerimisel on oluline selgitada 
kolinergilise regulatsiooni seisund, mille heaks näitajaks on KEA. 
Müokardi infarkti raskete komplikatsioonide profülaktikas tuleb 
pidada vajalikuks vältida südame kolinergiliste protsesside 
dekompensatsiooni. 
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ОБ ИЗМЕНЕНИЯХ АКТИВНОСТИ КОЛИНЭСТЕРАЗЫ 
СЫВОРОТКИ КРОВИ ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ 

ИНФАРКТЕ МИОКАРДА 

М. Кулль 

Р е з ю м е  

В результате перевязки венечной артерии (ПВА) у собак 
возникли фазовые изменения активности колинэстеразы сыво­
ротки крови (АКЭ), сердечной возбудимости и частоты пульса. 
После ПВА возникло сильное торможение в АКЭ, продолжав­
шееся от 3 до 5 дней. Этому могло предшествовать некоторое 
повышение АКЭ. Во второй фазе, продолжавшейся 3—4 дня, 
наблюдалось повышение АКЭ, и в третьей фазе — новое незна­
чительное понижение, продолжавшееся 6—7 дней. Первую фазу 
торможения АКЭ сопровождала экстрасистолия. Экстрасисто-
лия была тем больше и общее состояние животного тем тяжелее, 
чем быстрее и сильнее падало АКЭ. В этой фазе, по-видимому, 
проявляется декомпенсация колинэргических процессов сердца. 
На основании частоты пульса 1-ая депрессорная фаза АКЭ под­
разделялась на 2 периода. Характерным для первого из них 
была тахикардия, для второго — ее постепенный регресс (по-
видимому, вследствие ослабления адренэргического влияния). 
Фаза повышения АКЭ характеризовалась брадикардией, силь­
ной дыхательной аритмией и отсутствием экстр асистолии. 

ÜBER DIE VERÄNDERUNGEN DER AKTIVITÄT DER 
KOLINESTERASE DES BLUTSERUMS BEI DEM 
EXPERIMENTELLEN INFARKT DES MYOKARDS 

M. Kuli 

Z u s a m m e n f a s s u n g  

Infolge der Ligierung (Zuschnürung) der Koronararterie 
entstanden bei Hunden phasische Veränderungen der Aktivität 
der Kolinesterase des Blutserums [AKE], der Erregbarkeit des 
Herzens und der Pulsfrequenz. Nach der Ligierung der Koro­
nararterie entstand in AKE als erste Phase eine 3—5 Tage 
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dauernde starke Hemmung (der eine gewisse Steigerung 
vorausgehen konnte), als zweite Phase — ein 3—4 Tage dauern­
der Hochstand und als dritte — eine neue, 6—7 Tage dauernde 
Depression. Die erste Hemmungsphase der AKE wurde von 
éiner Extrasystolie begleitet. Die Extrasystolie war desto 
massenhafter und das Allgemeinbefinden des Tieres desto 
schwerer, je schneller und tiefer das Sinken der AKE war. 
Offensichtlich tritt hier eine Dekompensation der kolinergischen 
Prozesse auf. Auf Grund der Pulsfrequenz teilte die erste Phase 
der AKE sich in 2 Perioden. Charakteristisch für die erste 
von ihnen war das Auftreten der Tachykardie, für die zweite — 
die stufenweise Rückbildung derselben (offensichtlich auf 
Grund des Nachlassens der adrenergischen Wirkung). Für die 
Phase des Hochstandes der AKE waren charakteristisch die 
Bradykardie, starke respiratorische Arrhythmie und das Aus­
bleiben der Extrasystolie. 
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EKSPERIMENTAALSEID VAATLUSI ELEKTROAERO-
SOOLIDE BIOLOOGILISEST TOIMEST KOERTEL 

S. Sibul 
Otorinolarüngoloogia ja oftalmoloogia kateeder 

Uriini eritumise füsioloogiat on uuritud põhjalikult, täiene­
nud on ka neerude funktsiooni uurimise metoodika ning labora­
toorne diagnostika (A. G. Ginetsinski [1], Hambufger, Richet, 
Grosnier, Funck-Bretano [2]). Väga vähe on andmeid selle koh­
ta, milliseid muutusi põhjustab ionisatsioon keha ekskretoorse* 
tes protsessides. On teada vaid, et negatiivse ionisatsiooni toi­
mel suureneb diurees (I. V. Skards [3]) ja et aeroioonid ning 
elektroaerosoolid kutsuvad koeral esile muutusi uriini pH-s 
(S. Sibul [4]). 

Töö ülesandeks oligi uurida koeral elektroaerosoolide toimet: 
1) diureesile, 2) uriini pH-le., 3) kloriidide sisaldusele uriinis 
seoses veekoormusega ja ilma ning 4) jälgida hingamisliigu-
tusi pneumograafiliselt, et nende abil selgitada ionisatsiooni toi­
memehhanismi (reflektoorne või humoraalne). 

Metoodika  

Uriini pH muutusi uuriti 3 koeral (Dolli, Bella, Kaaro), 
kellel olid ureetrid istutatud kõhunahale Pavlov-Orbeli järgi. 
Uriini pH määrati iga 15 minuti järel (mõõtmise täpsus 
0,02 pH) 4 tunni vältel klaaselektroodiga meie poolt varem 
kirjeldatud skeemi järgi (S. Sibul [4]). Kokku määrati uriini 
pH 3206 korral. Elektroaerosoolide manustamiseks kasutati in-
halaator-ionisaatorit (J. Reinet [5]), mille düüsist asus koer 
15—20 cm kaugusel. Elektroaerosoolide pihu laengutihedus (£>) 
oli negatiivse ionisatsiooni korral (400 V): 

g~ = 4,2 • 107  e/cm3, 
£>+ = 2,6.106  e/cm3. 

Positiivse ionisatsiooni (400 V) puhul oli pihu laengutihe­
dus 

g+ — 4,5.107  e/cm3, 
Q- = 3,5.106  e/cm3. 
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Elektroaerosoole lasti koertel inhaleerida 5 minutit. Selle j 
aja jooksul kulus pihustamiseks 15 ml destilleeritud vett. 

Kõigil 3 koeral määrati paremal ja vasakul neerul diurees 
katse vältel. Ühel koeral (Kaaro) uuriti paralleelselt uriini 
pH-ga ka mõlema neeru uriini kloriidide sisaldust veerandtun-
niste vaheaegadega seoses negatiivse laenguga elektroaerosoo­
lide inhalatsiooniga ja ilma. Sama teostati ka vee koormuse 
korral (200 ml 37° vett). Kloriide määrati 642 korral Volhardi 
järgi. Veekoormust tehti 8 korral. Kahel koeral (Bella ja Kaaro) 
registreeriti rindkerelt ka hingamisliigutusi pneumograafilise 
meetodiga. 

Koeri toideti kord päevas kell 17.00, kasutades TRÜ füsio­
loogia kateedri poolt väljatöötatud toiduratsiooni (S. Sibul 
[4]). 

Töö tulemused 

Ühelgi kolmest koerast ei eritanud parem ja vasak neer ühtla­
ses koguses uriini. Diurees oli kõige suurem katse esimesel tun­
nil, edasi langes pidevalt. 

Negatiivse laenguga elektroaerosoolide inhalatsiooni järel 
tõusis mõõdukalt diurees poole tunni jooksul, siis langes jär­
sult. Diurees vâhenës märgatavalt positiivse laenguga elektro­
aerosoolide inhalatsiooni järel. I. V. Skardsi (3) andmeil suure­
neb diurees negatiivse aeroionisatsiooni toimel vere dehüdree-
rimise tagajärjel. 

Meie tähelepanekutel mõjustavad veekoormusejärgset diu-
reesi suurenemist rohkem negatiivse laenguga kui positiivse 
laenguga elektroaerosoolid. 

Veekoormuse korral täheldati diureesi maksimumi 1 tunni 
pärast. Kui katseloom inhaleeris negatiivse laenguga elektro­
aerosoole kohe pärast veekoormust, siis saavutas diurees mak­
simumi juba 30 minuti pärast, kuid 60. minutiks oli diurees 
langenud uuesti peaaegu lähtetasemele. 

Kõigil 3 koeral esinesid uriini pH tagasihoidlikud kõikumi­
sed (pH 7,60— pH 7,30) 4 tunni jooksul ka kindla toiduratsiooni 
juures. Parema ja vasaku neeru uriini pH väärtused kulgesid 
paralleelselt ja samasuunaliselt, kuigi teise neeru uriin võis 
olla tunduvalt happelisem või leelisesem. 

Negatiivse laenguga elektroaerosoolide inhalatsiooni järel 
muutus uriini reaktsioon happeliseks (pH 7,70 pH 6,20) või 
happelisemaks (pH 6,90-^pH 6,10), kuid 1,5—3 tunni pärast 
leelisesemaks või leeliseseks, olenemata uriini algreaktsioonist. 

Positiivse laenguga elektroaerosoolide inhaleerimine muutis 
järsult uriini reaktsiooni leelise suunas (pH 7,25 ->-pH 8,40) 
ning alles 3,5 tunni pärast jõudis uriini pH tagasi lähteväär-
tusele. 
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Samasuguseid uriini pH muutusi leidsime ka meie poolt varem 
uuritud koeral Dolli (S. Sibul [4]) seoses elektroaerosoolide 
inhalatsiooniga. 

Kloriidide (3,51 mg/ml ->0,94 mg/ml) sisaldus langes järsult 
katselooma (Kaaro) uriinis '/4 letini V2  tundi pärast negatiivse 
laenguga elektroaerosoolide inhalatsiooni. Samaaegselt muutus 
uriini reaktsioon happelisemaks ning suurenes ka eritunud urii­
ni kogus. Kloriidide lähteväärtus taastus l/2  kuni 1 tunni pä­
rast. 

Kontrollkatsetest selgus, et kloriidide (3,51 mg) ml -> 3,27 mg 
(ml) sisaldus uriinis näitas suhteliselt väikesi kõikumisi 1-tun­
nise jälgimise vältel. 

Seoses veekoormusega langes järsult kloriidide sisaldus 
(3,58 mg) ml •> 0,58 mg (ml) uriinis (uriini reaktsioon muutus 
tunduvalt happelisemaks, s. o. pH 7,70 -> pH 6,10) ning alles 2 
tunni pärast jõudis lähteväärtusele tagasi. 

Kui koer inhaleeris negatiivse laenguga elektroaerosoole (5 
minuti jooksul) kohe pärast veekoormust, siis ilmnes uriinis 
tagasihoidlikum kloriidide (3,51 mg/ml ->1,17 mg/ml) vähene­
mine võrreldes veekoormusel saadud väärtustega. Uriini reakt­
sioon muutus samaaegselt märgatavalt happelisemaks, kuid 
lU kuni V2 tunni pärast muutus uriini reaktsioon järsult leelise-
semaks. Kloriidid saavutasid oma algnivoo juba 1 kuni 1,5 
tunni pärast, samuti pH. Uriini pH kui ka kloriidide sisaldus 
ei jäänud algnivoole püsima, vaid näitasid suuremaid või väikse­
maid kõikumisi veel paaril järgneval tunnil. 

Negatiivse laenguga elektroaerosoolide inhalatsioon kutsus 
esile muutusi koertel ka hingamisrütmis. Algul püüdsid koerad 
(Bella ja Kaaro) pead ära pöörata ning vältida hingamist. 
Varsti loomad rahunesid ja ei pööranud koonu ära elektroaero-
sooli pihust. Ühtlasi muutusid hingamisliigutused korrapära­
seks ning ulatuslikumaks. Taoline hingamisrütmi muutus püsis 
1—2 tundi negatiivse laenguga elektroaerosoole inhaleerinud 
koertel. Edasi hakkas taastuma endine hingamisrütm ja hinga-
misliigutuste ulatus. 

Positiivse laenguga elektroaerosoolide inhalatsiooni korral 
muutus hingamisrütm korrapäratuks ja pealiskaudseks. Hinga-
misliigutuste ulatus vähenes. Koerad jäid tukkuma 1,5—2 tundi 
pärast positiivse laenguga elektroaerosoolide inhalatsiooni. Kat­
se lõpuks (kolmandaks tunniks) ei taastunud koertel endine 
hingamisrütm positiivse laenguga elektroaerosoolide inhalat­
siooni korral. 

Negatiivse ja positiivse laenguga aeroioonid põhjustasid 
koertel hingamisliigutuste rütmis ja ulatuses samasuguseid 
muutusi, kuid mitte nii ulatuslikke kui elektroaerosoolid. 

Muutused hingamisliigutuste rütmis ja ulatuses tekkisid ja 
kulgesid paralleelselt uriini pH ja kloriidide nihetega. 
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Järe ldused  

1. Negatiivse laenguga elektroaerosoolid soodustavad diu- j 

reesi, positiivse laenguga aga pidurdavad. 
2. Negatiivse laenguga elektroaerosoolid muudavad uriini j 

reaktsiooni happelisemaks (1,5—3 tunniks), positiivse laenguga 
uriini leeliselisemaks (3—3,5 tunniks). jj 

3. Negatiivse laenguga elektroaerosoolide toimel langeb klo­
riidide sisaldus uriinis (umbes 1 tunniks). 

4. Negatiivse laenguga elektroaerosoolide toimel muutub hin­
gamisrütm korrapäraseks ning hingamisliigutused ulatusliku­
maks. Positiivse laenguga elektroaerosoolid soodustavad hinga­
misliigutuste muutumist ebakorrapäraseks ning pinnapealseteks, j 

5. Eeltoodud andmed lubavad järeldada, et ionisatsioon aval­
dab reflektoorset toimet, mis nähtub hingamisliigutuste ulatuse 
ja rütmi muutustest. Muutusi uriinis võib seletada ionisatsiooni" 
humoraalse toimega. 
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ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНЫЕ НАБЛЮДЕНИЯ НАД БИОЛОГИ­
ЧЕСКИМ ДЕЙСТВИЕМ ЭЛЕКТРОАЭРОЗОЛЕЙ У СОБАК 

С. Сибуль 

;  Р е з ю м е  

Автор исследовал влияние электроаэрозолей на диурез, на 
pH мочи, на содержание хлоридов в моче при водной нагрузке 
и без нее, а также на дыхательные движения и произвел 
пневмографическое исследование собак с пересаженными на 
кожу живота мочеточниками по Павлову-Орбели. 

В результате наблюдений выяснилось, что электроаэрозоли 
с отрицательным зарядом способствуют диурезу, изменению pH 
в сторону кислотности и уменьшению количества хлоридов в 
моче. Ритм дыхания становится равномернее, а дыхательные* 
движения глубже. 

198 



Электроаэрозоли с положительным зарядом задерживают 
диурез, изменяют pH мочи в сторону щелочной реакции. Дыха­
тельные движения становятся неравномерными и поверхност­
ными. 

Таким образом, влияние ионизации носит нейрорефлекторный 
(дыхательные движения)- и гуморальный характер (изменения 
мочи). 

EXPERIMENTAL OBSERVATIONS OF .THE BIOLOGICAL 
EFFECT OF ELECTROAEROSOLS ON DOGS 

S. Sibul 

S u m m a r y  

The author has examined the effect of electroaerosols on 
diuresis, the pH in urine, the chloride content in urine depending 
on and independently of its water load, and on the breathing 
movements (pneumographically) in dogs whose ureters had been 
planted onto the skin of their stomachs according to Pavlov-
Orbeli. 

It has been found that the negatively charged electroaerosols 
make for diuresis, cause the urine pH to become acid, and reduce 
the amount of chlorides in urine. Under the influence of the 
negatively charged aerosols, the dog's breathing tends to become 
more regular and deeper. 

The positively charged electroaerosols inhibit diuresis and 
cause the urine pH to become more basic. The breathing move­
ments, however^ become irregular and superficial. 

Thus ionization produces neuroreflex (breathing movements), 
as well as humoral (changes in urine) effects. 
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ВЛИЯНИЕ ОБОНЯТЕЛЬНЫХ, СВЕТОВЫХ И ЭМОЦИО­
НАЛЬНЫХ РАЗДРАЖЕНИЙ НА НАПРЯЖЕНИЕ КИСЛО­

РОДА В ГОЛОВНОМ МОЗГУ У животных 

А. Вельди 
Лаборатория физиологии и патологии дыхания и кровообращения 
Института нормальной и патологической физиологии АМН СССР 

Работами ряда авторов установлено, что раздражение обо­
нятельных рецепторов влечет за собой увеличение кровотока 
в обонятельной луковице и в Аммониевом рогу, освещение рети­
ны — увеличение кровотока в боковых голенчатых телах, в пуч­
ке Грасьоле и в затылочной доле коры головного мозга, а укол 
или щипок лапы вызывает увеличение кровотока в теменной об­
ласти коры головного мозга. В других зонах изменений не было-
[Антошкина и Науменко (1); Березина (2) t; Луговой (3) ; 
Alexander and Révész (4); Cobb and Talbot (5); Meyer and 
Gotoh (6); Meyer and Denny-Brown (7) ; Serota and Gerard (8); 
Sokoloff, 1961 (9); Sokoloff, 1959 (10); Sokoloff, 1960 (11) и др.]. 

Известно, что усиление tфункции нервных клеток связано с 
усилением поглощения кислорода этими образованиями [Wolff 
(12); Bronk, Larrabee and Davies (13); Caryle and Grayson 
(14); Connelly and Bronk (15); Davies and Grenell (16); Da­
vies, McCulloh and Roseman (17); Davies, Grenell and Bronk 
(18); Penfield, von Santha and Cipriani (19) и др.]. 

Напряжение кислорода в тканях зависит от количества кис­
лорода, доставляемого кровью тканям, и от степени использова­
ния ими кислорода. Из этого следует, что при постоянной вели­
чине потребления кислорода в ткани напряжение кислорода в 
ней будет зависеть от изменений в кровотоке. При усиленной: 
функции органа напряжение кислорода является суммой двух 
противоположных факторов: с одной стороны, усиленный обмен 
вызывает увеличение использования кислорода; с другой стороны, 
усиленный кровоток доставляет тканям больше кислорода. 
В этом случае напряжение кислорода показывает, в какой сте­
пени в ткани происходит приспособление кровотока к потреб­
ности в кислороде. 
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Механизм, обеспечивающий адекватный кровоток в рабо­
тающем органе, полностью еще не ясен. Большинство авторов 
.[Meyer and Gotoh (6); Meyer and Denny-Brown (7); Serota and 
Gerard (8); Sokoloff, 1959 (9); 1960 (10); 1961 (11); Wolff (12); 
Ingvar, Liibbers and S ies j ö (20); Lassen (21) и др.] считают, 
что в этом механизме адаптации участие принимают как гумо­
ральные, так и неврогенные факторы. Из гуморальных факторов 
-самое важное значение приписывают изменениям содержания 
кислорода и углекислоты в тканях (Meyer and Gotoh (6); 
Meyer and Denny-Brown (7); Rapela and Green (22) и др.]. 

Задачей настоящей работы является изучение в острых и хро­
нических экспериментах напряжения кислорода в различных 
зонах коры головного мозга при некоторых адекватных раздра­
жениях. 

В литературе имеются лишь единичные работы, посвящен­
ные исследованию изменения напряжения кислорода и углекис­
лоты в головном мозгу при адекватных раздражениях. Данных 
об изменении напряжения кислорода при эмоциональных воз­
действиях и результатов одновременной регистрации напряже­
ния кислорода в нескольких частях головного мозга в литературе 
нам найти не удалось. 

Методика острых опытов 

Было проведено 66 острых опытов на кошках под уретано-
вым наркозом или с перерезанием спинного мозга на уровне 
1—2 шейных сегментов с одновременной местной анестезией 
в области раны. Во время опытов дыхание регистрировалось при 
помощи пневмографа, артериальное давление — ртутным ма­
нометром, относительные изменения напряжения кислорода — 
полярографическим методом (Саноцкая (23)). 

Полярографические катоды (платиновые проволоки диамет­
ром 0,3 мм, изолированные, кроме конца, Лаком или пластмас­
сой) вводились через маленькие отверстия в черепе в мозговую 
ткань на глубину 3—4 мм от поверхности твердой мозговой обо­
лочки и прикреплялись к черепу при помощи зубного цемента 
или менделеевской замазкой. В затылочной зоне трепанационное 
отверстие просверливалось на расстоянии 5—8 мм от лямдовид-
ного пгва и 5—8 мм от стреловидного шва. В обонятельную лу­
ковицу электроды вводились через лобные пазухи. Неполяри-
зующийся электрод (серебряная проволока диаметром около 
одного мм, покрытая электролитическим слоем хлорида сереб­
ра) вводился в височную мышцу. 

Скорость кровотока определяли термоэлектрическим методом 
Джиббса, модифицированным в нашей лаборатории [Gibbs (24); 
Маршак (25)]. 
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В качестве раздражителя обонятельных рецепторов мы поль­
зовались аммиаком, световые рецепторы раздражались освеще­
нием ретины электрической лампой мощностью в 90 ватт на 
расстоянии 50 см. 

Острые опыты были проведены в двух сериях. В первой се­
рии опытов мы регистрировали напряжение кислорода одновре­
менно в обонятельной луковице и в затылочной доле коры голов­
ного мозга, во второй серии проводилась одновременная реги­
страция напряжения кислорода и скорости кровотока в этих же 
зонах. Часть опытов обеих серий мы провели без наркоза, с пе­
ререзанием спинного мозга на уровне 1—2 шейных сегментов с 
одновременным применением местной анестезии в области раны 
при искусственном дыхании с помощью аппарата искусственного 
дыхания. 

Результаты острых опытов 

Большие дозы аммиака вызывали сильные общие реакции 
организма (кашлевой рефлекс, чихание, защитные движения, 
подъем артериального давления и т. д.). Наступление при этом 
значительного повышения артериального давления вызывало 
генерализованное увеличение кровообращения в мозгу, ввиду 
чего изменения напряжения кислорода в головном мозгу имели 
тоже генерализованный характер. При небольших дозах аммиа­
ка наблюдались зональные изменения напряжения кислорода 
в отдельных участках мозга, — в обонятельной луковице. 

Кривая, отражающая изменения напряжения кислорода в 
обонятельной луковице после раздражения обонятельных рецеп­
торов, как правило, имела форму синусоида, у которого первая 
фаза — снижение, а вторая фаза — повышение напряжения 
кислорода (рис. 1). Фаза снижения началась по истечению 
5—10 секунд после раздражения и длилась в среднем 15—20 
секунд. Фаза повышения напряжения кислорода начиналась пос­
ле фазы снижения и продолжалась в среднем 1—3 минуты, в 
отдельных случаях — до 10 минут, после чего напряжение кис­
лорода постепенно возвращалось к исходному уровню. В неко­
торых случаях выявилась только одна фаза: или фаза сниже­
ния, или фаза повышения напряжения кислорода. 

При сопоставлении данных изменения напряжения кислоро­
да с данными изменения скорости кровотока в обонятельной лу­
ковице можно было констатировать, что фаза снижения напря­
жения кислорода предшествовала повышению скорости кровото­
ка, а фаза повышения напряжения кислорода совпадала с мак­
симальным увеличением скорости кровотока. Этот факт объяс­
няется тем, что первая фаза связана е..резким увеличением ис­
пользования кислорода в раздражаемых тканях, а зональный 
кровоток еще недостаточно увеличен для адекватного обеспече­
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ния кислородом этих тканей. Вторую фазу можно трактовать 
как фазу гиперкомпенсации, возникающую после сильного раз­
дражения. 

При небольших дозах аммиака изменения имели место толь­
ко в обонятельной луковице; в затылочной доле коры головного 

•- - "I^-V 

Рис. 1. Значение кривых сверху вниз: 1) артериальное давление в мил­
лиметрах ртутного столба, 2) напряжение кислорода в затылочной доле 
коры головного мозга (Осс.), 3) напряжение кислорода в обонятельной 
луковице ((Ж), 4) дыхание, 5) отметка времени через 5 секунд. (Т) — 

скорость кровотока. 

мозга изменений не было. Если имело место повышение арте­
риального давления, то, как правило, наблюдался небольшой 
подъем напряжения кислорода также в затылочной доле коры 
головного мозга. 
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В большинстве случаев после светового раздражения измене­
ний напряжения кислорода в головном мозгу не было обнару­
жено, и только в некоторых опытах наблюдалось незначитель­
ное снижение напряжения кислорода в затылочной доле коры 
головного мозга. 

При одновременной регистрации напряжения кислорода и 
скорости кровотока во время световых раздражений всегда от­
мечалось увеличение кровотока при неизменном, уровне напря­
жения кислорода. Факт, что при увеличении кровотока напря­
жение кислорода не изменяется, указывает на то, что увеличе­
ние потребления кислорода, возникающее при световом раздра­
жении, полностью компенсируется увеличением скорости крово­
тока, и только в отдельных случаях имеет место некоторое не­
соответствие между потреблением кислорода и его доставкой 
кровью. В этих случаях напряжение кислорода в затылочной 
зоне несколько снижается (рис. 1). . . 1  

Следует отметить, что характер изменений напряжения кис­
лорода и скорости кровотока не зависит от исходного уровня | 
напряжения кислорода в тканях, так как опыты, проведенные на 
фоне повышенного содержания кислорода в тканях (при дыха­
нии смесью, содержащей 40% кислорода) и на фоне понижен­
ного содержания (при дыхании смесью, содержащей 10% кис- ; 
лорода), дали одинаковые результаты. 

Эмоциональные воздействия мы исследовали в хронических 
экспериментах с вживленными полярографическими электрода­
ми на 9 собаках. Хронический эксперимент дает возможность 
полностью исключить действие наркотического вещества и на­
блюдать за поведением животного. 

Методика хронических опытов 

Операция вживления электродов проводилась в стерильных 
условиях под эфирным наркозом. Полярографические катоды 
вживлялись в затылочную, в теменную и лобную доли на глу­
бину 4—5 мм от поверхности твердой мозговой оболочки, а у 
одной собаки — в подкорковую область височной доли. Для 
затылочных электродов отверстие в черепе просверливалось на 
расстоянии 1 см орально от лямбдовидного шва и 1 см лате-
рально от стреловидного шва, для теменных электродов — на 
расстоянии 1,5 см каудально от венечного шва и 1 см лате-
рально от стреловидного шва, а для лобных электродов — на 
расстоянии 0,5 см орально от венечного шва и 1 см латерально 
от стреловидного шва. Для височных электродов отверстие про­
сверливалось в середине височной чесуи, а электроды вводили 
на глубину 1,5 см от поверхности твердой мозговой оболочки. 
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В качестве эмоциональных раздражителей нами были ис­
пользованы различные воздействия: показывали собаке кошку, 
другую собаку, пугали собаку сиреной, стучали в дверь 
и т. д. Во время опыта дыхание регистрировалось пневмографом, 
а изменения напряжения кислорода — полярографическим ме­
тодом, как и в острых опытах. Неполяризующийся электрод 
вводился перед каждым опытом подкожно в заднюю конечность 
и закреплялся лейкопластом. 

Результаты хронических опытов 

При спокойном состоянии животного напряжение кислорода 
было весьма устойчивым. Небольшие раздражения, как шум ап-

Рис. 2. Верхняя запись — дыхание, нижняя — напряжение кислорода в 
различных частях головного мозга. (Осс.) — кривая от затылочного 
электрода. (Front.) — кривая от лобного электрода. (Temp.) — кривая 
от подкоркового электрода в височной области. Отметка времени через 

5 секунд. ('И') — показ кошки. 

паратов, движение людей в комнате, различные манипуляции, 
не обращенные к животному, изменений в напряжении кисло­
рода не вызывали. Раздражения, привлекавшие внимание со­
баки (шум за дверью, стук в дверь и т. д.) вызывали небольшой 
подъем напряжения кислорода во всех зонах головного мозга. 
Освещение глаз электрической лампой изменений не вызывало, 
лишь в некоторых случаях, происходило небольшое снижение 
напряжения кислорода в затылочной зоне коры головного мозга. 
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При показе кошки, если не было двигательной реакции со­
баки, наблюдалось увеличение напряжения кислорода в заты­
лочной зоне коры головного мозга, а в теменной зоне изменений 
не было. Лишь в некоторых опытах показ кошки вызывал не­
большой подъем напряжения кислорода и в теменной зоне. 
В этих случаях собака очень внимательно наблюдала за пове­
дением кошки. 

Показ другой собаки вызывал сильную двигательную реак­
цию и лай собаки. Напряжение кислорода в затылочной и лоб­
ной зонах коры головного мозга заметно снижалось, а в глуби­
не височной доли повышалось. Снижение напряжения кислорода 
продолжалось еще в течение одной минуты, после чего оно по­
степенно возвращалось к исходному уровню (рис. 2). 

При испуге во всех исследованных зонах наблюдалось повы­
шение напряжения кислорода и возвращение его к исходному 
уровню в течение 2—3 минут после прекращения раздражения. 

Сравнивая данные, полученные в остром эксперименте, с дан­
ными хронических экспериментов, можно отметить следующее: 
изменения напряжения кислорода в коре головного мозга носят 
зональный характер. Разнонаправленные одновременные изме­
нения напряжения кислорода в коре головного мозга и подкор­
ковой области показывают, что эти изменения не связаны с из­
менениями системного артериального давления, а зависят от 
виутримозгового перераспределения крови. 

Выводы 

1. Раздражение обонятельных рецепторов слабыми концен­
трациями аммиака вызывает двухфазные изменения напряже­
ния кислорода и увеличение кровотока в обонятельной луковице: 
после раздражения возникает кратковременное понижение, а 
затем — повышение напряжения кислорода. 

2. Освещение ретины электрической лампой вызывает незна­
чительные изменения в напряжении кислорода в затылочной доле 
коры головного мозга, несмотря на значительное увеличение 
скорости кровотока в этой зоне после раздражения. 

3. Эмоциональные раздражения вызывают выраженные изме­
нения в напряжении кислорода в коре головного мозга и в под­
корковой области, характер которых зависит от вида раздраже­
ния: раздражения, привлекающие внимание или вызывающие ис­
пуг у собаки, сопровождаются увеличением напряжения кисло­
рода в коре головного мозга, а раздражения, вызывающие «гнев» 
собаки, — понижением напряжения кислорода в коре головного 
мозга и повышением напряжения кислорода в подкорковой об­
ласти. 

4. Изменения напряжения 'кислорода в головном мозгу, вы­
званные адекватными раздражителями, носят зональный ха­
рактер. 
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EFFECT OF OLFACTORY, OPTIC AND EMOTIONAL 
STIMULATORS ON OXYGEN TENSION IN THE BRAINS 

OF EXPERIMENTAL ANIMALS 

A. Veldi 

S u m m a r y  

Acute experiments were carried out in cats subjected to light 
urethane narcosis or without narcosis if the spinal cord was 
cut through. By means of the polarographic method oxygen ten­
sion in the olfactory bulb and in the occipital cortex was deter­
mined at the time of olfactory and optic stimulation and directly 
after it. Stimulating olfactory receptors with ammoniac produced 
a twophase change of oxygen tension in the olfactory bulb: 
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directly after olfactory stimulation oxygen tension fell during 
15—20 seconds and later on it rose higher than the primary 
level in 1 to 3 minutes on an average, in some cases in the 
course of 10 minutes at the most. The optic stimulation in the 
occipital lobe cortex did not affect the oxygen tension essentially, 
only in single cases a slight fall could be ascertained, although 
a perceptible acceleration of blood flow occurred in the same 
region. 

In order to study the effect of emotional stimulations dogs 
were used in chronic experiments with polarographic electrodes 
implanted into the brain. The stimulations which gave rise to 
the sharpening of the attention of the dog resulted in the rise 
of oxygen tension in all investigated regions. In case of great 
emotional stress (showing a cat to the dog) oxygen tension 
in the cortex fell, while in the subcortical region a rise was 
perceived. 



ВЛИЯНИЕ ЗАЖАТИЯ ОДНОЙ ИЛИ ОБЕИХ СОННЫХ 
АРТЕРИЙ НА НАПРЯЖЕНИЕ КИСЛОРОДА 

В ГОЛОВНОМ МОЗГУ 

А. Вельди 
Лаборатория физиологии и патологии дыхания и кровообращения 
Института нормальной и патологической физиологии АМН СССР 

Известно, что зажатие одной или обеих сонных артерий вы­
зывает снижение кровообращения головного мозга и повышение 
системного артериального давления [Блинова А. М., Ароно-
ва Г. П., Серебрянник К. E. (1); Рыжова H. М. (2); Meyer, J. S. 
and Hunter, J. (3); Meyer, J. S. and Denny-Brown, D. (4). 
При зажатии сонных артерий сужаются сосуды конечностей, 
кишечника и в некоторой степени сосуды почек [Блинова и 
соавт. (1)]. Что касается сосудов мозга, то' данные противоре­
чивы: одни исследователи считают, что при зажатии сонных 
артерий происходит расширение, другие — что сужение мозго­
вых сосудов. 

Авторы, наблюдавшие за изменением просвета сосудов мяг­
кой мозговой оболочки через «окно» в черепе, пришли к выводу, 
что зажатие сонных артерий вызывает расширение сосудов мозга 
[Ask-Upmark, E. (5); Tinel, J. (6); Tinel, J., Ungar, G. (7)]. 
К противоположным выводам пришли авторы, пользовавшиеся 
плетизмографическим методом. Они утверждают, что зажатие 
сонных артерий приводит к сужению сосудов мозга, причем, су­
жение это рефлекторной природы; оно связано с прекращением 
импульсов прессорецепторов синокаротидных зон и не зависит 
от уровня артериального давления [Рыжова H. М. (2); Вои-
kaert, J. J. et Jourdan, F. (8)]. 

Данные, полученные при наблюдении за просветом сосудов 
мягкой мозговой оболочки, легли в основу представления о том, 
что рефлекс каротидного синуса может изменить просвет сосу­
дов мозга только вторично, в результате изменения уровня арте­
риального давления, а данные, полученные плетизмографиче­
ским методом, указывают на рефлекторное воздействие сино-
каротидной зоны на мозговые сосуды. 
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Следует отметить, что зажатие сонной артерии вызывает 
сложные разнонаправленные реакции, ^способствующие восста­
новлению кровообращения в головном мозгу. После зажатия 
сонной артерии на стороне зажатия происходит снижение давле­
ния в синокаротидной зоне, вызывающее повышение системного 
артериального давления. 

При повышении системного артериального давления повы­
шается давление и в противоположной синокаротидной зоне, что 
должно оказывать рефлекторное влияние в сторону снижения 
давления в артериальной системе. Вместе с тем известно, что 
повышение давления внутри кровеносного сосуда вызывает по­
вышение тонуса и сужение этого сосуда (эффект Бейлиса). Та­
ким образом, можно полагать, что зажатие сонной артерии с од­
ной стороны 'вызывает на противоположной стороне сужение 
мозговых артерий. 

Известно, что углекислота обладает выраженным расширяю­
щим действием на мозговые сосуды. Установлено также, что при 
дыхании газовой смесью с повышенным содержанием углекис­
лого газа напряжение кислорода в головном мозгу увеличивает­
ся [Meyer, J. S., Frang, H. and Denny-Brown, D. (9)]. 

Эти данные действительны в случаях нормального кровообра­
щения в головном мозгу. 

Весьма важным является выявление вопроса о влиянии угле­
кислого газа на напряжение кислорода в тех частях головного' 
мозга, где кровообращение понижено, как это имеет место при 
зажатии сонных артерий. 

Настоящая работа предпринята с целью изучения влияния 
зажатия одной или обеих сонных артерий на напряжение кис­
лорода в полушариях головного мозга и исследования действия 
углекислого газа на напряжение кислорода в зонах мозга с по­
ниженным кровообращением. 

В литературе имеются лишь единичные работы, косвенно ка­
сающиеся этого вопроса [Meyer, J. S. and Hunter, J. (3); Meyer,, 
J. S. and Denny-Brown, D. (4)]. 

Методика опытов 

Исследования проводились на 21 кошке в острых опытах под 
уретановым наркозом. Все животные были трахеотомированы. 
Обе сонные артерии отпрепарировались и брались на лигатуру. 
Ртутным манометром регистрировались дыхание и артериаль­
ное давление. Напряжение кислорода определялось в относи­
тельных величинах полярографическим методом [Саноцкая Н. В. 
(10); Montgomery, H. and Horwitz, О. (11)]. В некоторых опытах 
мы регистрировали также скорость кровотока модифицирован­
ным в нашей лаборатории термоэлектрическим методов Джибб-
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ca [Маршак M. E. (12); Gibbs, F. A. (13)]. Полярографические 
катоды (платиновые проволоки диаметром 0,3 мм, изолирован­
ные, кроме кончика) вводились в теменную область головного 
мозга на глубину 3—4 мм от поверхности твердой мозговой обо­
лочки и закреплялись воском. Неполяризующийся электрод (се­
ребряная проволока диаметром около одного миллиметра, по­
крытая электролитическим слоем хлорида серебра) вводился в 
мышцы задней лапы животного. Во время опытов одна или обе 
сонные артерии зажимались клеммами Диффенбаха. Газовые 
смеси (7% С0 2  в воздухе и 7% СО2 в кислороде) животные вды­
хали из мешка Дугласа через трахеометрическую трубку. Все 
показатели регистрировались на фотоленте. 

Результаты опытов 

Зажатие сонной артерии с одной стороны вызывало в боль­
шинстве случаев снижение напряжения кислорода в обоих полу­
шариях головного мозга, причем, это снижение было более вы­
раженным на стороне зажатия. На противоположной стороне 
зажатия через некоторое время (1—3 минуты) напряжение кис­
лорода достигало, как правило, исходного уровня, и это особен­
но, если после зажатия отмечался значительный подъем арте­
риального давления. На стороне зажатия напряжение кислоро­
да оставалось ниже исходного уровня в течение длительного пе­
риода времени, хотя и наблюдалась тенденция к его повышению. 

Зажатие обеих сонных артерий вызывало резкий подъем 
артериального давления и значительное понижение напряжения 
кислорода в обоих полушариях. Самый низкий уровень напря­
жения кислорода наблюдался в течение 15—20 секунд непо­
средственно после зажатия, после чего, при хорошем состоянии 
подопытного животного и значительном подъеме системного ар­
териального давления, наблюдалось незначительное повышение 
напряжения кислорода. 

Следует отметить, что не у всех животных удалось провести 
опыты с двухсторонним зажатием сонных артерий. У некоторых 
из них после двухстороннего зажатия сонных артерий общее со­
стояние настолько ухудшалось — резко падало артериальное 
давление, возникали расстройства дыхания, а иногда — судо­
роги, — что дальнейшее продолжение опыта оказывалось невоз­
можным. Это обстоятельство может быть объяснено анатомиче­
скими особенностями строения мозговых сосудов, а именно, 
малоразвитыми вертебральными и артериальными сосудами 
Виллизиева круга. 

По величине изменения напряжения кислорода на противопо­
ложной стороне при зажатии одной сонной артерии все опыты 
можно разделить на три группы. 
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1. В части опытов (в меньшинстве случаев) на противопо­
ложной стороне или не наблюдалось изменений напряжения 
кислорода после зажатия одной сонной артерии, или они были 
едва заметны. 

2. В большинстве случаев после зажатия одной сонной ар­
терии на противоположной стороне зажатия наблюдалось крат­
ковременное выраженное понижение напряжения кислорода. 
Через некоторое время уровень напряжения кислорода достигал: 
исходного уровня. . -• ' 

3. В части опытов после зажатия одной сонной артерии в 
обоих полушариях головного мозга почти в одинаковой степени 
отмечалось значительное снижение напряжения кислорода.. 
В этих случаях напряжение кислорода не возвращалось к исход­
ному уровню в течение всего периода зажатия. У этих живот­
ных, как правило, дополнительное зажатие другой сонной арте­
рии изменений не вызывало. Изменения напряжения кислорода 
были весьма сходные с изменениями, наблюдавшимися при за­
жатии обеих сонных артерий. 

После разжатия артерии напряжение кислорода быстро воз­
вращалось к исходному уровню и, в большинстве случаев, пре­

> л ««ЧЛ 

•> 7%Ш :: :  -

Рис. 1. Значение кривых сверху вниз: 1) скорость кровотока (Т), 2) напряже­
ние кислорода в левом полушарии (рОг Л. П.), 3) напряжение кислорода в 
правом полушарии (рОг П. П.), 4) артериальное давление в мм ртутного 
столба, 5) дыхание, 6) отметка времени через 5 секунд. ЗСА — зажатие пра­
вой сонной артерии: 4 — начало раздражения, f — конец раздражения. 

Кривая «б» является продолжением кривой «а» при непрерывной записи. 
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вышало его. При одностороннем зажатии артерии это явление-
наблюдалось лишь на стороне зажатия. Длительность фазы по­
вышения напряжения кислорода после разжатия артерии зави­
села от длительности зажатия. 

Добавление к вдыхаемому воздуху 7% углекислого газа на 
фоне зажатия сонных артерий вызывало значительный подъем 
напряжения кислорода как в полушарии на стороне зажатия ар­
терии, так и в противоположном 'полушарии головного мозга. 
На стороне зажатия сонной артерии подъем напряжения кис­
лорода был менее выражен и, в большинстве случаев, латент­
ный период был более длительным. При зажатии обеих сонных 
артерий и при дыхании смесью, содержащей 7% углекислого 
газа, также имело место повышение напряжения кислорода в. 
головном мозгу, но подъем был меньше и напряжение кислорода 
повышалось медленнее. Как при одностороннем, так и при двух­
стороннем зажатии сонных артерий вдыхание смеси воздуха 
с углекислым газом вызывало столь значительное повышение 
напряжения кислорода, что оно всегда превышало исходный 
уровень. 

После отключения смеси углекислого газа и переключения 
животного на дыхание атмосферным воздухом, в течение 
1—2 минут напряжение кислорода понижалось до исходного 
уровня, а иногда ниже этого уровня. Но на стороне зажатия сон­
ной артерии уровень напряжения кислорода оставался на про­
тяжении некоторого времени повышенным по сравнению с уров­
нем, который наблюдался перед началом вдыхания смеси воз­
духа с углекислым газом. По-видимому, это связано с постепен­
ным восстановлением нормокапнии после прекращения дыхания 
газовой смесью с повышенным содержанием углекислого газа. 

В некоторых опытах мы давали животным при зажатии сон­
ных артерий дышать смесью, содержащей 7% углекислого газа 
в кислороде. Эта смесь вызывала еще более выраженный подъ­
ем напряжения кислорода в частях головного мозга с понижен­
ным кровообращением, чем смесь, содержащая 7% углекислого 
газа в воздухе. 

В некоторых опытах мы регистрировали одновременно с на­
пряжением кислорода скорость кровотока. Изменения кровотока 
и напряжения кислорода в мозгу происходили в одном и том же 
направлении. 

В целях сопоставления изменений напряжения кислорода, 
происходящих в головном мозгу и в скелетной мышце при зажа­
тии сонных артерий и при дыхании смесью воздуха с углекис­
лым газом, мы провели несколько опытов с одновременной ре­
гистрацией напряжения кислорода в головном мозгу и в бедрен­
ных мышцах. При зажатии сонных артерий напряжение 'кисло­
рода в мышцах или не изменялось, или наблюдалось незначи­
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тельное снижение его, несмотря на большие изменения систем­
ного артериального давления. 

Таким образом, наши данные свидетельствуют о том, что за­
жатие сонных артерий вызывает большие изменения в напряже­
нии кислорода, в кровотоке и системном артериальном давлении. 
Изменения в напряжении кислорода и в скорости кровотока, 
возникающие при одностороннем зажатии сонной артерии за­
хватывают в большей или меньшей степени оба полушария. 
Несмотря на выраженное повышение системного артериального 
давления, на контр ал атеральной стороне зажатия наблюдается 
понижение напряжения кислорода. Повышения напряжения кис­
лорода в контралатеральном полушарии после одностороннего 
зажатия сонной артерии мы не наблюдали ни в одном опыте. 
В этом смысле наши данные расходятся с данными Мейера 
[Meyer, J. S., Fang, H. and Denny-Brown, D. (9)], который отме­
чал иногда при зажатии одной сонной артерии повышение на­
пряжения кислорода в контралатеральном полушарии головного 
мозга. Результаты наших опытов согласуются с данными тех ав­
торов, которые наблюдали снижение кровотока на противопо­
ложной стороне зажатия сонной артерии [Рыжова H. М. (2), 
Boukaert, J. J. et Jourdan, F. (8)]. Снижение напряжения кис­
лорода и скорости кровотока на противоположной стороне зажа­
тия артерии может быть объяснено, во-первых, рефлекторными 
воздействиями синусного нерва на мозговые сосуды [Рыжо­
ва H. M., Boukaert, J. J. et Jourdan, F. (8)] и, во-вторых, эффек­
том Бейлиса. 

Выводы 

1. Одностороннее зажатие сонной артерии сказывается на 
напряжении кислорода как в ипселатеральном, так и в контра­
латеральном полушариях головного мозга. На стороне зажатия 
напряжение кислорода значительно снижается. Степень и про­
должительность снижения напряжения кислорода в контралате­
ральном полушарии у разных животных различны. 

2. При зажатии обеих сонных артерий имеет место выра­
женное снижение напряжения кислорода в обеих полушариях и 
значительный подъем артериального давления. 

3. Дыхание смесью, содержащей повышенное количество 
углекислого газа, вызывает после зажатия сонных артерий зна­
чительное повышение напряжения кислорода в головном мозгу. 

214 



ЛИТЕРАТУРА 

1 .  Б л и н о в а  А .  М . ,  А р о н о в а  Г .  Н .  и  С е р е б р я н н и к  К -  Е . ,  Т р у д ы  
объедин. сессии Отд. биол. наук и Рязанского мед. института, М.,. 
1952. 

2 .  Р ы ж о в а  H .  М . ,  К р о в о о б р а щ е н и е  г о л о в н о г о  м о з г а  п р и  э к с п е р и м е н т а л ь ­
ных гипертензиях, Дисс., М., 1954. 

3 .  M e y e r ,  J .  S . ,  H u n t e r ,  J . ,  J .  N e u r o s u r g . ,  1 9 5 7 ,  1 4 ,  2 1 0 .  
4 .  M e y e r ,  J .  S . ,  D e n n  y -  B r o w n ,  D . ,  N e u r o l o g y ,  1 9 5 7 ,  7 ,  4 7 7 .  
5. A s k - U p m a r k, E., The carotid sinus and the cerebral circulation, Copen­

hagen, 1935 (Acta Psychiatrica and Neurologica, Suppl. 6.). 
6 .  T i n ' e l ,  J . ,  R e v .  n e u r o l . ,  1 9 3 6 ,  6 5 ,  1 2 5 5 .  
7. T i n e 1, J., Ungar, G., Presse med., 1936, 44, 169. 
8 .  B o u c k a e r t ,  J .  J . ,  J o u r d a n ,  F . ,  A r c h ,  i n t e r n a t ,  d e  p h a r m a c o d y n .  

et de therap., 1936, 54, 17. 
9 .  M e y e r ,  J .  S . ,  F a n g ,  H . ,  D e n n y - B r o w n ,  D . ,  A r c h .  N e u r o ,  a .  

Psych., 1954, 72, 269. 
10. С а н о д к а я Н. В., Б юл л. эксп. биол. и мед., 1961, 6, 63. 
11. Montgomery, H., Horwitz, О., J. Clin. Invest., 1950, 29, 1120. 
12. Маршак M. E., В кн.: Физиология и патология сердца, М., 1963. 
13. Gibbs, F. A., Proc. Soc. Exp. Biol. (N. Y.), 1933, 31, 141., 

CHANGES OF OXYGEN TENSION IN THE BRAIN IN CASE 
OF ONE- OR TWO-SIDED CLOSING OF CAROTID ARTERIES 

A. Veldi 

S u m m a r y  

Acute experiments in cats subjected to urethan narcosis were 
carried out to determine oxygen tension in brain hemispheres 
in the case of one- or two-sided closing of carotid arteries. The 
Polarographie method was applied. Onesided closing of carotid 
artery called forth a decrease of oxygen tension in both hemis­
pheres of the brain, but it was more noticeable on the side of 
closing. After releasing the artery there occurred a rapid rise of 
oxygen tension to the initial level. A supernormal value of 
oxygen tension often occurred on the side which was released 
from closure. Closing the carotid arteries on both sides, the 
changes were considerably greater. An increased content of 
carbon dioxide in the air inhaled caused a noticeable rise of 
oxygen tension in the regions of the brain where the blood 
supply had decreased. 
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К ВОПРОСУ О ФУНКЦИОНАЛЬНОМ СОСТОЯНИИ СИМПА-
ТИКО-АДРЕНАЛОВОЙ СИСТЕМЫ В УСЛОВИЯХ ИСКУС­

СТВЕННОГО КРОВООБРАЩЕНИЯ И УМЕРЕННОЙ 
ГИПОТЕРМИИ В ЭКСПЕРИМЕНТЕ 

А. Клийман, К). Самарютель, Э. Кыо и X. Кярстна 
Кафедра госпитальной хирургии 

В настоящей работе использован флюорометрический метод 
дифференциального определения уровня катехоламинов (КА), 
т. е. адреналинового (АР) и норадреналинового (НАР) рядов 
веществ, связанных с белками (альбуминами) -  плазмы крови 
(1, 2 и 3). В своих исследованиях мы основывались на данных 
лаборатории А. М. Утевского, представленных в многочисленных 
публикациях (4, 5 и др.). Данные авторы показали достоверно, 
что увеличение связывания КА с белками наблюдается при по­
вышении симпатического возбуждения. Поэтому наиболее объ­
ективным тестом в оценке функционального состояния симпа-
тико-адреналовой системы являются показатели уровня кате-
холаминовых соединений, связанных с белками плазмы крови. 

Многие авторы рассматривают данные о сдвигах катехолами-
нового' обмена при искусственном кровообращении и гипотермии. 
Следует указать, что представленный ими материал исследо­
ваний не отражает непосредственно сдвигов уровня КА, связан­
ных с белками. Это обусловлено особенностью методики флюо-
рометрического определения КА в плазме крови, применяемой 
этими авторами. При этом следует отметить, что в подобных 
исследованиях (6) установлено отчетливое повышение уровня 
КА в плазме крови, особенно при низких объемах перфузий, и 
показано (7), что гипотермия снижает концентрацию КА в плаз­
ме и в моче во время операций, проводимых с помощью искус­
ственного кровообращения. 

Исследования показали (8), что сочетание .искусственного 
кровообращения с гипотермией (26—28° С) приводит к пониже­
нию содержания адреналина (А) и норадреналина (НА) в моче. 
С момента отключения аппарата и согревания до конца опера­
ции количество КА (А и НА) резко возрастает в моче. Кроме 
того, установлено (9), что при максимальном охлаждении орга­
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низма (-j-10°) в крови подопытных животных наблюдается 
уменьшение содержания КА. 

С целью изучения сдвигов К А, связанных с белками плазмы: 
крови, в условиях искусственного кровообращения и умеренной 
гипотермии нами проведено определение катехоламинов в опы­
тах на 19 собаках до наркоза, во время наркоза, непосредствен­
но перед перфузией, в середине и в конце ее, а также после от­
ключения аппарата. 

Методика 

После внутривенного вводного наркоза тиопенталом и инту­
бации производилась торакотомия. Артериальное давление из­
мерялось в бедренной артерйи, венозное — в нижней полой вене; 
через те же катетры брали кровь для анализов. Основной нар­
коз был в некоторых опытах тиопенталовый, в большинстве слу­
чаев эфирный. Дыхание — ручное, управляемое кислородом без 
применения миореляксантов. Перед - конюлированием полых 
вен (через правое предсердие) и бедренной артерии собакам 
вводили гепарин в объеме 2—3 мг/кг. Искусственное кровообра­
щение осуществлялось аппаратом ИСЛ-2, который заполняли 
гепаринизированной кровью, взятой перед операцией. В боль­
шинстве случаев была использована частичная гемодилюция 
раствором Рингера. Производительность аппарата равнялась 
100—120 мм/кг/мин, в оксигенатор подавали 2 л Ог в минуту с 
небольшой примесью С0 2. Это обеспечило Насыщение гемогло­
бина кислородом в артериальной крови выше 90%, в венозной — 
не ниже 65%. Из-за отсутствия теплообменника ректальная 
температура падала в контуре за время перфузии (30—60 мин) 
до 34—28° С и оставалась низкой до конца опыта. После отклю­
чения аппарата гепарин был нейтрализован протамином по дан­
ным титрования, затем были осуществлены тщательный гемостаз 
и закрытие грудной клетки. 

Флюорометрическое определение КА проводилось в 0,1 мм 3  

пробах плазмы крови. Пробы погружались в кювету, содержа­
щую 3,0 мл 10% раствора NaOH. 

Возбуждение специфической для КА флюоресценции осуще­
ствлялось ультрафиолетовым излучением ртутной лампы с выде­
лением линии 365 нм с помощью первичного светофильтра. 
УФС-3. Интенсивность флюоресценции, выраженная кривой, ре­
гистрировалась самописцем при включении вторичного свето­
фильтра с максимальной пропускаемостью 520 нм. Измерение 
интенсивности флюоресценции проводилось в течение 10 минут. 
В этот период измерений регистрировалась флюоресценция К А, 
менее устойчивых к окислению, т. е. максимум флюоресценции 
адреналинового ряда веществ (АР). Затем в кювету добавляли 
4 капли 30% раствора Н 20 2  для окисления более стабильных КА 
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норадреналинового ряда (НАР). Интенсивность флюоресценции 
оценивалась по высоте I и II пиков записанной кривой <в ем от 
исходного уровня. Исходным уровнем служило свечение 3,0 мл 
10% раствора NaOH. 

Результаты 

Данные, полученные о динамических сдвигах КА обмена, 
представлены на рис. 1. Наиболее высокие показатели уровня 
КА плазмы венозной крови обнаружены в пробах, взятых до 
наркоза и в начальный период наркоза. Этот относительно высо-

• АР 
Ш НАР 

Рис. 1. Изменения содержания АР и НАР катехоламинов 
плазме венозной крови (средние данные). 

I уровень АР и НАР донорской крови 
II „ „ „ до наркоза собаки 

III „ „ „ в начальный период наркоза 
IV . „ „ перед перфузией 
V „ „ „ во время перфузии 

VI „ „ „ после перфузии в течение 2—3 

кий уровень их был выражен как в показателях'' КА, менее устой­
чивых к окислению (АР), так и более стабильных (НАР) соеди­
нений. Во время начального периода наркоза наблюдалось уме­
ренное повышение уровня НАР и уменьшение АР веществ плаз­
мы крови. В пробах крови, взятых после длительного наркоза, 
то есть до включения аппарата, отмечалось падение уровня как 
АР, так и НАР веществ. Эти сдвиги были сильнее выражены в 
показателях НАР веществ плазмы крови. 

В различные периоды перфузии в условиях пониженной тем­
пературы тела собаки наблюдалось падение уровня КА плазмы 
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крови в основном за счет АР веществ. Такое снижение уровня 
КА плазмы крови было более резким в группе опытов с более 
длительной перфузией. При этом следует отметить, что наши ис­
следования не обнаружили прямой зависимости между сниже­
нием уровня КА и глубиной гипотермии. После включения аппа­
рата «искусственное сердце-легкое» и нейтрализации гепарина 
протаминсульфатом в тех же условиях гипотермии нами отмече­
но заметное повышение уровня КА плазмы крови только за счет 
НАР веществ. В течение 2—3 часов после прекращения перфу­
зии уровень НАР веществ превышал в большинстве случаев ве­
личины, установленные в пробах, взятых непосредственно перед 
включением аппарата. Повышение уровня НАР веществ в этот 
период опыта в какой-то мере соответствовало нормализации 
артериального давления. При этом следует отметить, что уро­
вень менее стойких, к окислению КА соединений (АР) в пробах 
плазмы крови, взятых в течение 2—3 часов после прекращения 
перфузии, оставался низким и был равен примерно уровню их 
периода перфузии. 

Обсуждение 

Во всех наших опытах, проведенных в условиях практически 
адекватной перфузии, как правило, наблюдалось падение уров­
ня КА плазмы венозной крови. Причем, это падение было тем 
значительнее, чем длительнее была перфузия. 

Отсутствие прямой зависимости между снижением уровня КА 
соединений, связанных с альбуминами плазмы крови, и глуби­
ной гипотермии косвенно указывает на доминирующую роль в 
нарушении катехоламинового обмена факторов, вызванных осо­
бенностью условий самой перфузии. Падение уровня КА плаз­
мы крови в период адекватной перфузии не могло быть связано 
с разбавлением крови подопытного животного гепаринизирован-
ной аппаратной кровью. Это объясняется тем, что содержание 
КА в донорской крови во всех определениях было высокое. 

Следует подчеркнуть, что более резкое и стойкое снижение 
уровня катехоламинов в плазме венозной крови во время перфу­
зии наступает особенно за счет АР веществ, то есть менее устой­
чивых к окислению катехоламйновых соединений. 

Мы полагаем, что насыщенная кислородом плазма в условиях 
непрерывной подачи 0 2  под повышенным парциальным давле­
нием (10), приводит к быстрому окислительному превращению' 
менее устойчивых к окислению катехоламйновых соединений. 
Как утверждают авторы (11), высокое содержание кислорода 
в плазме приводит к повышенному образованию в организме 
перекисных соединений. Следовательно, можно считать, что па­
дение уровня КА во время перфузии обусловлено включением 
в их окислительные процессы активного молекулярного и пере-
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жисного кислорода. Последние вызывают, прежде всего, интен­
сивное окислительное превращение катехоламйновых соедине­
ний адреналинового ряда, так как адреналин и продукты его об­
мена в большей мере, чем НАР вещества, могут подвергаться в 
животном организме хиноидному превращению (4) путем так 
называемого пероксидазного окисления (12). На основе вышеиз­
ложенного можно отметить, что установленные нами сдвиги ка-
техоламинового обмена могут служить одной из причин различ­
ных нарушений при 'применении экстракорпорального кровооб­
ращения, что связано с изменениями функционального состоя­
ния симпати'ко-адреналовой системы в целом. 

Выводы 

1. В условиях экстракорпорального кровообращения и уме­
ренной гипотермии отмечается снижение уровня катехоламинов, 
связанных с альбуминами плазмы крови. 

2. Падение уровня катехоламинов происходит в большей сте­
пени за счет менее устойчивых к окислению их флюоресцирую­
щих веществ (адреналинового ряда). 

3. В течение 2—3 часов после прекращения перфузии и в 
условиях умеренной гипотермии отмечается заметное повыше­
ние уровня катехоламинов только по показателям соединений, 
более стойких к их окислению (норадреналинового ряда ве­
ществ) . 
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ON THE FUNCTIONAL STATUS OF THE SYMPATICO-
ADRENALINE SYSTEM IN CONDITIONS OF 

EXTRACORPORAL BLOOD CIRCULATION AND MODERATE 
HYPOTHERMIA IN THE EXPERIMENT 

A. Kliiman, J. Samarütel, E. Kõo and H. Kärstna 

S u m m a r y  

A fall in the level of catecholamines (KA) connected with 
the albumins of blood plasma was observed in conditions of 
extracorporal blood circulation and moderate hypothermia. The 
fall was more evident in • the fluorescent products of easily 
•oxidizing catecholamines — the adrenaline complex. In conditions 
of moderate hypothermia 2—3 'hours after the completion of 
perfusion a considerable rise in the level of the catecholamines 
of plasma was observed only in the slowly oxidizing fluorescent 
forms — the noradrenaline complex. 



v. biokeemia 
биохимия 

РАЗДЕЛЕНИЕ РАСТВОРИМОЙ ФРАКЦИИ ГОМОГЕНАТА 
МОЗГА ПРИ ПОМОЩИ ГЕЛЬФИЛЬТРАЦИИ 

У. Тарве 
Кафедра биологической химии 

В последние годы в биохимических исследованиях все боль­
шее распространение находит метод гельфильтрации с приме­
нением сефадекса для разделения биополимеров (белков, фер­
ментов и нуклеиновых кислот). Однако при изучении белков 
нервной ткани этот метод -применялся до сих пор сравнительно 
мало. А выделение различных индивидуальных белков из весьма 
гетерогенных комплексов в нервной ткани имеет важное значе­
ние для изучения их -свойств и функций. 

В качестве исходного материала для работы была исполь­
зована растворимая фракция мозга, так как другие субклеточ­
ные фракции содержат, в основном, нерастворимые белки и без 
специальной обработки не могут быть подвергнуты гельфильтра­
ции. Состав растворимой фракции отражает прежде всего со­
став цитоплазмы. 

Кроме разделения белков, в цель настоящей работы входит-
также изучение ферментативных свойств полученных фракций. 
Из ферментов мы выбрали аденозинтрифосфатазу (АТФазу) и. 
холинэстеразу (ХЭ). Оба фермента найдены во всех субклеточ­
ных фракциях (1, 2) и они связаны теснейшим образом с функ­
цией центральной нервной системы. При помощи АТФазы осво­
бождается энергия, накопленная в макроэргических связях 
аденозинтрифосфата и необходимая для специфической дея­
тельности мозга. ХЭ, как известно, связана с передачей нервного-
возбуждения через синапсы. 

Методика 

Опытными животными служили белые крысы и кошки. После 
их декапитации извлекали мозг и гомогенизировали 0,25 н рас­
твором сахарозы (содержащим дополнительно KCI, КНСОз, 
MgCl 2  и ЭДТА). Фракцию надосадочной жидкости (растворимая. 
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фракция) получили из гомогената мозга путем центрифугирова­
ния при 30 ООО g после агглютинирования микросом с помощью 
хлористого магния. 2 мл надосадочной жидкости наносили на 
колонку с сефадексом Г-100. Белки элюировали 0,2 M борат -
ным буфером, pH 7,3. Отдельные порции, объемом по 3 мл, со­
бирали автоматическим коллектором ХКОВ-1. Содержание бел­
ка в отдельных порциях определяли спектрофотометрическим 
путем на СФ-4 при 280 ммк. В надосадочной жидкости и выде­
ленных белковых фракциях были определены АТФазная и ХЭ 
активности. 

АТФазная активность определялась по И. Б. Збарскому и 
Н. А. Брискеру (3), активность ХЭ — по уменьшению количе­
ства ацетилхолина после инкубации с исследуемым раствором. 
Количество ацетилхолина определялось по С. Хестрину (4). Ак­
тивность ферментов выражалась в микромолях субстрата на мг 
белка в 1 минуту при 37° С. Количество белка определялось при 
этом по О. Лоури и др. (5). 

Полученные результаты и их обсуждение 

При помощи сефадекса Г-100 из растворимой фракции моз­
га удалось выделить 2 резко разграничивающихся друг от дру­
га фракции (рис. 1). При этом количество белка в первой фрак-

Рис. 1. Распределение белков над­
осадочной жидкости при гель-
фильтрации на сефадексе Г-100. ж? 

ции было в 5 с лишним раз больше, чем во второй. Так как ско­
рость фильтрации через колонку с сефадексом зависит от раз­
мера молекул (6), то первая фракция содержит белки с боль­
шим молекулярным весом, а вторая — более низкомолекулярные 
белки. 

В таблице 1 приведены результаты определения активности 
АТФазы и ХЭ. 
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Т а б л и ц а  I  

Активность AT Фазы и ХЭ во фракциях надосадочной жидкости 

  
опы-
. та 

Подопытные 
животные 

Активность АТФазы 
в fiM Р/мг белка/1 мин 

Активность ХЭ в цМ. 
ацетилхолина/мг 

белка/1 мин 
  

опы-
. та 

Подопытные 
животные Над­

осадоч­
ная 

жид­
кость 

1-ая 
фракция 

2-ая 
фракция 

Над­
осадоч­

ная 
жид­
кость 

1-ая 
фракция 

2-ая 
фракция 

1 
2 
3 
4 
5 

Белые крысы 

Кошка 

0,120 
0,096 
0,120 
0,093 

0,046 
0,026 
0,067 
0,048 

1,40 
1,57 
1,09 
0,95 

0,066 
0,048 
0,039 
0,073 

0,026 
0,037 
0,012 
0,017 

0,57 
0,44 
0,55 
0,66 

Среднее 0,107 0,047 1,25 0,057 0,023 0,56 

Выяснилось, что обе фракции обладают активностью как 
АТФазы, так и ХЭ. Эти данные соответствуют общеизвестному 
литературному факту, согласно которому активность обоих фер­
ментов мозга связана с различными фракциями белков (1, 7). 
Однако при этом интересно отметить, что активность как 
АТФазы, так и ХЭ во второй фракции превышает активность их 
в первой более, чем в 20 раз. Это свидетельствует о том, что ак­
тивность обоих исследуемых ферментов в растворимой фракции 
мозга связана, главным образом, с белковыми фракциями мень­
шего молекулярного веса. 

Эти первоначальные результаты дают основание полагать, 
что применение фильтрации через гель сефадекса может стать 
перспективным методом при разделении различных белковых 
фракций нервной ткани. Можно предположить, что в будущем 
работа по усовершенствованию технических условий фильтра­
ции и по применению различных сефадексов даст возможность 
для дальнейшего, более индивидуального разделения отдельных 
белков. 

Выводы 

1. Надосадочная жидкость гомогената мозга разделяется при 
помощи сефадекса Г-100 на 2 фракции. 

2. Активность АТФазы и ХЭ сосредоточена главным об­
разом во второй фракции, обладающей свойством более низко­
молекулярных белков. 
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DIE SPALTUNG DER LÖSLICHEN FRAKTION DES 

GEHIRNHOMOGENATES DURCH GELFILTRATION 

U. Tarve 

Z u s a m m e n f a s s u n g  

Die lösliche Fraktion des Gehirnhomogenates spaltet sich 
durch Sephadex G-100 in zwei Fraktionen auf. 

In  der zweiten Fraktion, in welcher Eiweißstoffe mit kleinerem 
Molekulargewicht enthalten sind, ist die Aktivität der Adeno-
s in t r iphosphatase  und Chol ines terase  über  20mal  größer  a ls  in  
der ersten Fraktion. 
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К БИОХИМИЧЕСКОЙ ХАРАКТЕРИСТИКЕ ДЕЙСТВИЯ 
ПРОМАЗИНА НА ЦЕНТРАЛЬНУЮ НЕРВНУЮ СИСТЕМУ 

Э. Тийгимяэ 
Кафедра биологической химии 

В наших предыдущих работах (1—3) по изучению- биохими­
ческого механизма действия антидепрессанта имипрамина (ме-
липрамина) было найдено, что в больших дозах (50 мг/кг) он 
вызывает путем усиленного связывания аммиака белками моз­
га увеличение степени их амидирования. Параллельно с этим 
было установлено изменение фйзико-химического и конформа-
ционного состояний белков с уменьшением электрофоретической 
подвижности и интенсивности дифференциальных спектров по­
глощения («коэффициент ионизации боковых групп», КИБГ). По 
предыдущим исследованиям кафедры биохимии такое состояние 
азотистого обмена мозга является при медикаментозном сне (4) 
и тиреоидэктомии (5) характерным для тормозного состояния. 
Таким образом, в этих опытах имипрамин в больших дозах про­
являет по биохимическим показателям транквилизирующий эф­
фект, что подтверждается также литературными данными 
(6-8). 1 

Исходя из этих данных, интересным представилось сопоста­
вить биохимические изменения, обнаруженные при действии 
имипрамина, с таковыми при действии типичных больших 
транквилизаторов. Для этой цели нами был выбран промазин, 
нашедший наряду с аминазином широкое применение в подав­
лении как эмоционального, так и моторного возбуждений у пси­
хических и неврологических больных (9—10). Путем физиологи­
ческих исследований, в частности, путем исследований с приме­
нением метода условных рефлексов и с определением биоэлект­
рической активности мозга (11, 12) было установлено, что боль­
шие транквилизаторы углубляют тормозной процесс в коре моз­
га и в его нижележащих отделах. В таких исследованиях пре­
имущество промазина перед аминазином заключается в том, что 
у него отсутствуют многие побочные влияния (13). 
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Методика 

Опыты были проведены на молодых белых крысах-самках 
весом 80—120 г. Промазин в виде 1% раствора вводился внутри­
мышечно в дозе 50 мг на кг веса. Такая доза была выбрана с 
целью адекватного сравнения с такими же дозами имипрамина 
в предыдущих работах (1—3). Животные умерщвлялись через 
1 час после введения промазина погружением их в жидкий азот. 
Замороженный мозг извлекался из черепа, растирался в ступке 
до тонкого порошка, из которого брались пробы для количе­
ственного определения преформированного аммиака, глютами-
на и амидных групп белков мозга методами, описанными ранее 
в работах кафедры (14). Сульфгидрильные группы определялись 
спектрофотометрическим методом с р-хлормеркурибензоатом по 
X. М. Рубиной и J1. А. Романчуку (15). Определение дифферен­
циальных ультрафиолетовых спектров поглощением и вычисле­
ние на основе их коэффициента ионизации боковых групп 
(КИБГ) проводились по Унгару (16). Параллельно ставился 
всегда контрольный опыт с введением животному физиологиче­
ского раствора. 

Результаты опытов и их обсуждение 

Введение подопытным крысам промазина вызывало у них по 
истечению 1 часа заметное снижение моторной активности. При 
регистрации ее было установлено, что по сравнению с контроль­
ными животными локомоция замедляется, в среднем, в 10 раз, 
а ориентировочная активность — соответственно в 4 раза. 

Биохимические исследования выявили, что в этот период 
происходит значительное уменьшение количества свободного 

Т а б л и ц а  1  

Азот аммиака (АА), амидный азот глютамина (ААГ) в мозгу белых крыс 
под действием промазина 

  
опыта 

АА, мг% ААГ, мг%   
опыта Контроль Промазин Контроль Промазин 

1 0,71 0,58 5,89 7,26 
2 0,83 0,48 5,35 7,41 
3 1,02 0,37 5,89 5,99 
4 1,07 0,44 5,96 6,89 
5 1,09 0,48 5,94 6,60 
6, 0,85 0,46 5,80 7,15 
7 — 0,38 — 7,11 
8 — - 0,62 — 6,31 

Среднее 0,93 0,47 5,81 6,84 
р < 0,01 р <0,01 
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преформированного аммиака от 0,93 мг% у контрольных живот­
ных до 0,47 мг% у подопытных (табл. 1 ). Это снижение оказа­
лось статистически достоверным. Параллельно отмечалось ста­
тистически достоверное увеличение количества амидного азота 
глютамина от 5,81 мг% до 6,84 мг% (табл. 1). 

.Таким образом, снижение количества преформированного 
аммиака происходит за счет его связывания в глютамин, что со­
ответствует, согласно .многочисленным литературным данным 
(17—20), развитию тормозного процесса в больших полушариях 
головного мозга. В этом проявляется биохимический аспект 
транквилизирующего эффекта промазина. Действительно, умень­
шение количества аммиака в мозгу было обнаружено также при 
действии другого типичного транквилизатора — аминазина (21). 

Однако определение количества амидных групп белков моз­
га не выявило разницы между контрольными и подопытными 
животными. Практически никаких изменений не было найдено 
и в количестве сульфгидрильных групп (табл. 2). Эти данные 

Т а б л и ц а  2  

Амидный азот белков (ААБ) и сульфгидрильные группы (СГ) белков мозга 
белых крыс под действием промазина 

  
опыта 

ААБ, мкг/г ткани С Г, мг/1 г белка   
опыта Контроль Промазин Контроль Промазин 

1 725 709 22,9 23,0 
2 750 712 20,1 .17,8 
3 757 640 21,3 22,2 
4 745 733 18,1 18,9 
5 — 775 — 18,7 
6 786 779 16,8 16,8 
7 791 772 16,5 16,0 
8 -г- 753 21,8 — 

9 738 792 — 20,8 

Среднее 742 741 19,3 19,3 

свидетельствуют о том, что в наших условиях опыта по изучен­
ным показателям белки мозга остаются>ie затронутыми прома-
зином. Соответственно этому не удалось обнаружить статисти­
чески достоверных изменений также в конформационном состоя­
нии белков мозга по КИБГ (табл. 3). Как при 245 ммк, так и 
при 300 ммк наряду с некоторым увеличением отмечается также 
незначительное уменьшение КИБГ. 

Из этих данных следует, что под действием промазина изме­
нение азотистого обмена в мозгу происходит на низкомолекуляр­
ном уровне. При этом макромолекулярная белковая фракция 
мозга по изученным показателям не изменяется, Возможно, что 
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Т а б л и ц а  3  

Коэффициент ионизации боковых групп (КИБГ) белков мозга 
под действием промазина 

  
опыта 

245 ммк 

о
 

о
 

со 

ммк   
опыта Контроль Промазин Контроль Промазин 

1 1,53 1,76 1,97 2,24 
2 — 1,76 — 2,06 
3 1,77 1,56 2.38 2,48 
4 — 1,53 .— 2,32 
5 1,70 1,86 — 2,41 
6 1,72 1,50 2,13 2,10 
7 1,69 1,69 1,93 2,09 

Среднее х  1,70 1,66 2,10 2,20 

для окончательного вывода в этом отношении необходимы даль­
нейшие исследования на уровне отдельных фракций и индиви­
дуальных белков. 

Сопоставление биохимических сдвигов в мозгу, обнаружен­
ных при действии промазина, с соответствующими изменениями 
при действии имипрамина в больших дозах (2) показывает, 
что, в отличие от промазина, транквилизирующее влияние ими­
прамина сопровождается существенными изменениями в физико-
химическом и конформационном состояниях белков, связанными, 
прежде всего, с увеличением степени амидирования белков 
мозга. На основе этого , можно заключить, что биохимический 
механизм транквилизирующего действия 'промазина по изучен­
ным нами показателям отличается от такового у имипрамина. 
Этот вывод находит косвенное подтверждение в данных сравни­
тельного условно-рефлекторного анализа действия имипрамина и 
близкого промазину транквилизатора — аминазина (11). 

Выводы 

1. Промазин в дозе 50 мг на кг веса вызывает через 1 час 
у крыс уменьшение количества преформированного аммиака в 
головном мозгу. 

2. ' Снижение уровня аммиака в мозгу происходит за счет 
усиленного связывания его в глютамин, количество которого уве­
личивается. 

3. Промазин в этих условиях опыта не вызывает изменений 
Б степени амидирования, В количестве сульфгидрильных групп 
и в конформационном состоянии (по КИБГ) белков мозга. 
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BIOCHEMICAL CHARACTERIZATION OF THE ACTION OF 
PROMASINE ON THE CENTRAL NERVOUS SYSTEM 

E. Tiigimäe 

S u m m a r y  

In experiments on rats it was shown that promasine in doses. 
50 mg per 1 kg body weight in 1 hr duration causes a conside­
rable decrease in ammonia content in the brain tissue. This is 
due to increased ammonia binding in glutamine whose amount 
shows some increase at the same time. These biochemical data 
are in agreement with the inhibitory (tranquilizing) effect of 
promazine on the central nervous system. The degree of amida-
tion, sulfhydryl groups and comformational state on the bases 
of SGIR to Ungar of brain proteins do not change. This serves 
as evidence that the biochemical mechanism of the tranquilizing 
effect of promazine differs from that of imipramine. 
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БИОХИМИЧЕСКИЕ ДАННЫЕ ОБ АДРЕНОСЕНСИБИЛИ-
ЗИРУЮЩЕМ ДЕЙСТВИИ ИМИПРАМИНА 

Э. Тийгимяэ и J1. Тяхепыльд 
Кафедра биологической химии 

Несмотря на наличие многочисленных работ, направленных 
на выяснение механизма психотропного действия имипрамина, 
этот вопрос остается до сих пор открытым и служит объектом 
дальнейших исследований. Еще в первых фармакологических 
работах был обнаружен холинолитический эффект имипрамина 
(1—3). При помощи условно-рефлекторного метода исследова­
ния действия имипрамина было установлено, что характер эф­
фекта имипрамина зависит от предварительного функциональ­
ного состояния центральной нервной системы (4). В этих же 
исследованиях было отмечено, что имипрамин в малых дозах 
способствует некоторому повышению процессов возбуждения, а 
в больших дозах, наоборот, приводит к ослаблению раздражи­
тельного процесса. Двухфазное действие имипрамина с перехо­
дом от первоначального угнетения к преобладанию явлений 
возбуждения было отмечено также на людях (5). 

В связи с развитием представления о роли адренэргйческих 
структур мозга и влиянием на эти структуры биогенных аминов 
(6, 7), в последнее время выдвигается положение об адреносен-
сибилизирующем влиянии имипрамина (1, 8, 9). Такой взгляд 
находит подтверждение в потенцировании имипрамином стиму­
лирующего действия типичных адренопозитивных веществ груп­
пы фенамина (8, 9). 

В плане выяснения биологического аспекта в действии пси­
хотропных веществ, в частности, их влияния на взаимоотноше­
ния обмена аммиака и физико-химического и конформационно-
го состояний белков мозга, в наших предыдущих работах 
(10, 11) было установлено, что .имипрамин в больших дозах 
(50 мг/кг) не вызывает у морских свинок через 1 час отчетливых 
изменений ни в количестве ' аммиака, ни в физико-химическом 
состоянии белков. Однако, продлив действие имипрамина до 
2 часов, в мозгу обнаружилось отчетливое связывание аммиака 
как в форме глютамина, так и белками мозга. Кроме того, на­
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блюдались также соответствующие изменения в электрофорети-
ческой подвижности и дифференциальных спектрах поглощения 
растворимых белков мозга, что по нашим предыдущим работам 
(12, 13) является характерным для тормозного процесса. Следо­
вательно, в этих условиях проявляется транквилизирующий эф­
фект имипрамина. 

Задачей настоящего сообщения является биохимический ана­
лиз действия малых доз имипрамина, оказывающих, по литера­
турным данным (4), антидепрессивное влияние, а также биохи­
мическое подтверждение сенсибилизирующего действия имипра­
мина. 

Методика 

Опыты проводились на морских свинках. Имипрамин (мели-
прамин) вводился внутримышечно в дозе 10 мг/кг. Для и'ссле-
дования сенсибилизирующего влияния имипрамина в качестве 
адренопозитивного вещества мы пользовались центедрином. 
Ранее было установлено [Э. Тийгимяэ (14)], что в дозе 20 мг/кг 
центедрин вызывает действительно характерные для стимуля­
ции мозга изменения по изученным нами показателям. В данных 
опытах центедрин (5—7 мг/кг) вводился перорально, на фоне 
предварительного введения имипрамина. Эти дозы центедрин а 
сами по себе не вызывают изменений в изученных нами пока­
зателях. Через определенное время животные умерщвлялись 
быстрым отсечением головы и погружением в жидкий азот. 
Замороженный мозг извлекался из черепа и растирался в ступ­
ке в присутствии жидкого азота до тонкого порошка, из кото­
рого брали пробы для определения количества свободного пре­
формированного аммиака и глютамина. В качестве показателей 
физико-химического и конформационного состояний белков 
определялись степень амидирования и количество сульфгид-
рильных групп белков мозга. Методика этих определений описа­
на нами ранее (14, 15). Параллельно ставились контрольные 
опыты с введением морским свинкам физиологического раствора.. 

Результаты опытов и их обсуждение 

При введении малых доз имипрамина (10 мг/кг) не было 
отмечено закономерных изменений ни в степени амидирования, 
ни в количестве свободного преформированного аммиака и глю­
тамина (табл. 1). Отмечено лишь, что в ряде случаев при увели­
чении количества аммиака происходит одновременное уменьше­
ние количества глютамина (опыты   1, 2, 6, 7). В этих случаях, 
судя по нашим (15, 16), а также по литературным данным (17), 
предполагается развитие возбуждения в центральной нервной: 
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Т а б л и ц а !  
Азот аммиака (АА), амидный азот глютамина (ААГ), амидный азот белков 

(ААБ) и сульфгидрильные группы (СГ) белков мозга через 1 час после 
введения морским свинкам 10 мг имипрамина на кг веса 

  
опыта 

А А, мг% ААГ, мг% ААБ, мкг/г ткани СГ, мг/г белка   
опыта Контроль Опыт -Контроль Опыт Контроль Опыт Контроль Опыт 

1 0,45 0,65 7,01 6,87 695 698 21,5 22,0 
2 0,28 0,54 4,17 2,90 724 779 21,7 23,4 
3 0,85 0,44 3,34 6,13 649 768 25,4 26,5 
4 0,45 0,31 7,92 11,00 733 ' 713 20,4 20,4 
5 0,51 0,28 7,10 9,47 654 733 20,0 20,1 
6 0,27 0,95 9,73 4,59 760 735 17,0 23,7 
7 0,24 0,43 8,92 5,47 749 725 21,2 19,2 

Среднее 0,44 0,51 6,,88 6,63 709 736 21,0 22,3 

системе. Однако, в других случаях отмечались противополож­
ные изменения (опыты   3, 4, 5). Возможно, что такие разли­
чия связаны с индивидуальной реакцией подопытных животных 
на имипрамин, что отмечается и в литературе (8). Закономер­
ных изменений не удалось обнаружить и при определении коли­
чества амидных и сульфгидрильных групп белков мозга 
(табл. 1). 

Для биохимического подтверждения сенсибилизирующего 
действия имипрамина нами были поставлены опыты с совмест­
ным введением имипрамина и центедрина. В первой серии опы­
тов анализы были проведены через 1 час после введения препа­
ратов. При этом оказалось, что количество аммиака при введе­
нии центедрина совместно с имипрамином статистически досто­
верно увеличивается (табл. 2). 

Т а б л и ц а  2  

Азот аммиака (АА) и амидный азот глютамина (ААГ) через 1 час после 
введения только центедрина и центедрина совместно с имипрамином 

  
опыта 

А А, мг% ААГ, мг% 
  

опыта Контроль Центедрин Имипрамин 
+ центедрин Контроль Центедрин Имипрамин 

+ центедрин 

1 
2 
3 
4 
5 
6 

0,78 
0,57 
0,34 
0,43 
0,62 

0,79 
0,55 
0,35 
0,45 
0,61 

1,43 
0,63 
0,44 
0,51 
1,17 

6,47 
5,74 
6,02 
5,44 
6,74 
5,63 

7,49 
4,63 
7,69 
5,14 
6,63 

5,36 
4,84 
4,27 
3,30 
5,92 
4,79 

Сред­
нее 

0,55 0,55 0,84 6,01 6,32 4,74 

р <0,05 <0,025 
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Если при введении центедрина количество глютамина 
(табл. 2) и амидных групп белков мозга (табл. 3) по сравнению 
с контрольными опытами практически не меняется, то при со­
вместном введении центедрина и имипрамина отмечается отчет­
ливое снижение как количества глютамина (табл. 2), так и 
амидных групп белков мозга (табл. 3). Статистически достовер­
но увеличивается также количество сульфгидрильных групп бел­
ков мозга (табл. 3). 

Т а б л и ц а  3  
Амидный азот белков (ААБ) и количество сульфгидрильных групп (СГ) бел­

ков мозга через 1 час после введения только центедрина и центедрина 
совместно с имипрамином 

  

ААБ, мкг/г ткани СГ, мг/г белка 

  
опыта Имипра­ Имипра­

Контроль Центедрин мин + Контроль Центедрин мин + 
центедрин центедрин 

1 631 • 569 543 24,5 21,4 35,2 
2 678 708 621 — — — 

3 686 682 — 25,0 27,1 33,4 
4 660 652 595 27,3 26,7 29,5 
5 653 677 650 25,4 27,0 27,7 
6 704 687 682 22,4 24,9 30,5 
7 675 634 

Сред­ 670 : 663 619 24,9 25,6 31,1 
нее 

<0,01 < 0,05 

Таким образом, по исследованным нами биохимическим по­
казателям в этих условиях опыта в отношении центедрина от­
четливо проявляется сенсибилизирующее действие имипрамина. 

Иные результаты были получены при продлении времени дей­
ствия имипрамина до 3 часов с последующим введением цен­
тедрина и взятием животных на опыт через час. Оказалось, что, 
несмотря на повышенное количество аммиака в мозгу, в этой 
стадии отмечается усиленное связывание аммиака в форме глю­
тамина, количество которого статистически достоверно увеличи­
вается (табл. 4). 

Иным оказалось также состояние белков мозга. Они уча­
ствуют в процессе связывания аммиака, в результате чего ко­
личество амидного азота белков статистически достоверно уве­
личивается. Сульфгидрильные группы уменьшаются при этом 
(табл. 5). Таким 'образом, в этих условиях опыта нами были 
найдены такие же биохимические изменения, как и в предыду­
щей работе (10) с применением больших доз имипрамина через 
2 часа, т. е. при транквилизирующем эффекте имипрамина. Воз-

234 



Т а б л и ц а  4  

Азот аммиака (АА) и амидный азот глютамина (ААГ) при инъекции морским 
свинкам имипрамина и пероральном введении через 3 часа центедрина 

АА, мг% ААГ, мг% 

  
опыта Имипра­ Имипра­опыта 

Контроль Центедрин мин + , Контроль Центедрин мин -j-
центедрин центедрин 

1 0,67 0,76 0,95 5,01 4,57 7,04 
2 0,50 0,89 0,56 4,45 — 7,15 
3 0,40 0,57 0,67 5,25 5,35 7,13 
4 0,50 0,41 0,65 5,10 4,74 6,03 
5 0,46 0,35 0,64 5,50 7,70 7,43 
6 0,67 0,42 0,77 5,93 6,65 7,02 
7 0,53 0,84 6,33 5,96 

Сред­
нее 0,53 0,57 0,73 5,37 5,80 6,82 

<0,002 <0,01 

Т а б л и ц а  5  

Амидный азот белков (ААБ) и сульфгидрильные группы (СГ) растворимых 
белков мозга при инъекции морским свинкам имипрамина и пероральном 

введение через 3 часа центедрина 

  

ААБ, мкг/г ткани СГ, иг/г  белка 

  
опыта 

Контроль 
Имипра­ Имипра­

Контроль Центедрин мин + Контроль Центедрин мин + 
центедрин центедрин 

1 657 664 26,8 26,1 21,4 
2 627 566 670 27,6 29,8 23,7 
3 653 — 685 28,2 28,1 23,8 
4 607 600 614 29,3 24,8 24,7 
5 606 635 693 24,6 — 22,7 
6 575 607 676 28,4 — 21,6 

Сред­
нее 614 613 667 27,5 27,2 23,0 
р <0,01 <0,05 

можно, что в данных условиях опыта с более длительным дей­
ствием имипрамина могут развиться такие структурно-био­
химические изменения белков мозга, при которых малые дозы 
центедрина не способны оказать свое стимулирующее действие. 
Из этого следует, что биохимический анализ подтверждает фа­
зовое влияние имипрамина и что его сенсибилизирующее влия­
ние проявляется на определенных фазах. 
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В заключение хотелось бы отметить, что для дальнейшего 
выяснения биохимических механизмов действия имипрамина с 
учетом сложных взаимоотношений между адренэргическими 
структурами и вышележащими отделами головного мозга необ­
ходимы исследования на отдельных частях мозга, а также изу­
чение ферментных систем образования и связывания не только 
аммиака, но и соответствующих биогенных аминов. 

Выводы 

1. Имипрамин в малых дозах (10 мг/кг) не вызывает у мор­
ских свинок в течение часа существенных изменений в обмене 
аммиака, в степени амидирования и в количестве сульфгидриль­
ных групп белков мозга. 

2. При совместном введении таких же доз имипрамина и 
малых доз центедрина, не оказывающих сами по себе влияния, 
по этим биохимическим показателям проявляется сенсибилизи­
рующее действие имипрамина в отношении стимулирующего 
эффекта центедрина. 

3. Более длительное действие имипрамина (3 часа) сопро­
вождается биохимическими изменениями в мозгу, соответствую­
щими транквилизирующему действию имипрамина, на фоне ко­
торых центедрин не проявляет своего стимулирующего эффекта. 
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BIOCHEMICAL DATA ON THE ADRENOSENZÏBIL1ZING 
EFFECT OF IMIPRAMINE 

E. Tiigimäe and L. Tähepõld 

S u m m a r y  

In experiments on guinea pigs it was shown that imipramine 
(melipramine) in small doses (10 mg per 1 kg body weight) 
causes no changes either in ammonia metabolism or in the 
degree of amidation and free sulfhydryl groups of brain proteins. 
The administration of imipramine in the same conditions with 
small doses of centedrine, causing itself no changes, reveals on 
the basis of investigated biochemical data, the senzibilizing effect 
of imipramine in relation to centedrine. However, upon lengthen­
ing the action of imipramine to 3 hours, we observed biochemi­
cal changes associated with the tranquilizing effect of imipramine 
and at the same time centedrine causes no stimulating effect. 



О ВЛИЯНИИ ТИАМИНА НА ПРОЦЕССЫ СВЯЗЫВАНИЯ 
АММИАКА В ГОЛОВНОМ МОЗГУ 

Д. Энно и J1. Тяхепыльд 
Кафедра биологической химии , 

В наших предыдущих работах, посвященных изучению про­
цессов и механизмов образования и связывания аммиака в моз­
гу в связи с его функциональным состоянием, было установлено, 
что витамин С значительно стимулирует связывание аммиака 
как в форме глютамина, так и в форме усиленного амидирова-
ния белков мозга (1). Наоборот, при С-авитаминозе этот про­
цесс заметно ослабляется (2, 3). С целью дальнейшего разви­
тия исследований по механизму влияния витаминов на азотис­
тый обмен и на функцию центральной нервной системы, мы об­
ратили внимание на тиамин. К этому нас побудили многочис­
ленные данные о глубоком нарушении нервной деятельности 
именно при недостатке тиамина (4, 5), а также недостаточная 
разработка влияния этого витамина на азотистый обмен в го­
ловном мозгу. 

Известно, что недостаток тиамина приводит к развитию су­
дорог, но при этом не отмечалось увеличения количества свобод­
ного аммиака в мозгу (6), хотя это является характерным для 
состояния возбуждения и судорог (7, 8). С другой стороны, 
большие дозы тиамина вызывают тоже судороги (9), однако 
автор связывал это с усиленным образованием гамма-амино-
масляной кислоты. Аммиак при этом не определялся. 

, Исходя из сказанного, мы поставили перед собой задачу изу­
чить влияние тиамина на процессы связывания аммиака при 
экспериментальном его накоплении, а также влияние обмена 
аммиака при введении больших доз тиамина. 

Методика 

Опыты ставились на белых крысах весом 150—200 г. В пер­
вой серии опытов крысам вводился тиамин в виде 5% раствора 
в количестве 2—3 мг на кг веса и через 15 минут — хлористый 
аммоний в виде 10% раствора из расчета 0,5 г на кг веса. Дру­
гим животным вводился только хлористый аммоний. Животные 
брались на опыт через 30 минут после введения хлористого ам­
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мония. Параллельно были исследованы контрольные животные, 
не получившие тиамина и хлористого аммония. 

Во второй серии крысам вводилось подкожно большое коли­
чество тиамина (0,8—1,0 г на кг веса). Исследования на этих 
животных были проведены через 15—20 минут, когда у них раз­
вивались возбужденное состояние и судороги. 

Животные умерщвлялись путем погружения их целиком в 
жидкий азот. Замороженный мозг извлекался из черепа и в при­
сутствии жидкого азота растирался в ступке до тонкого порош­
ка, из которого брались пробы для определения аммиака, глю-
т амин а и амидных групп белков методами, описанными нами ра­
нее (10). Для. характеристики физико-химического состояния 
белков параллельно с этим определялось также количество 
сульфгидрильных групп по методике Рубиной и Романчук (11). 
Экстракты растворимых белков мозга были приготовлены для 
этих определений по методике А. В. Палладии а и др. (12). 

Результаты опытов и их обсуждение 

Опыты с введением только хлористого аммония и хлористого 
аммония совместно с тиамином показали, что в первом случае 
происходит отчетливое увеличение количества свободного ам­
миака в мозгу (табл. 1). Предварительное введение тиамина не 
оказывает влияния на количество аммиака. Но при этом проис­
ходит усиленное связывание аммиака в форме глютамина, ко­
личество которого достоверно увеличивается (табл. 1). Следова­
тельно, тиамин, как и витамин С, усиливает синтез глютамина 
в мозгу. Это находит подтверждение в таком же стимулирую­
щем влиянии тиамина на синтез глютамина в мышцах (13). 

Т а б л и ц а  1  
Азот аммиака (АА) и амидный азот глютамина (ААГ) в мозгу крыс при 

• введении только хлористого аммония и хлористого аммония совместно 
с тиамином 

  
опыта 

АА, мг% ААГ, мг% 
  

опыта Контроль NH4C1 " Тиамин + 
NH4C1 Контроль NH4C1 Тиамин+ 

NH4C1 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 

0,89 
1,02 
1,03 
1,02 
0,97 
0,63 
0,32 

3,90 
5,56 
1,46 
2.31 
2.32 
1,39 
1,22 

4,20 
4.23 
1.24 
1,55 
2,37 
1,52 

9,71 
7,61 
5,78 
5,53 
6,53 
4,99 
4,70 

9,94 
8,44 

13,07 
12,58 
9,64 
8,25 
7,40 

10,37 
11,10 
13,11 
13,22 
11,64 
11,60 

Сред­
нее 0,82 2,59 2,52 6,41 9,90 11,84 
р : не достоверно — 0,02 
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Определение степени амидирования белков мозга выявило, 
что при введении только хлористого аммония происходит связы­
вание аммиака белками мозга (табл. 2), в результате чего коли­
чество амидных групп белков мозга увеличивается. Это соответ­
ствует данным нашей предыдущей работы (10). Однако пред­
варительное введение тиамина не способствует процессу ами­
дирования; а, наоборот, связывание аммиака белками мозга 
даже ослабляется по сравнению с введением одного хлористого 
аммония (табл. 2). 

В количестве свободных сульфгидрильных групп в этой се­
рии опытов не удалось установить закономерных изменений, 
хотя в опытах с введением только хлористого аммония отмечает­
ся общая тенденция к их увеличению (табл. 2). 

Т а б л и ц а  2  

Амидный азот белков (ААБ) и сульфгидрильные группы (СГ) растворимых 
белков мозга при введении только хлористого аммония и хлористого аммония 

совместно с тиамином 

  
опыта 

ААБ; МКГ/Г ткани С Г, мг/г белка 
  

опыта Контроль NH4C1 Тиамин+ 
NH4Cl Контроль NH4C1 Тиамин -f 1 

NH4C1 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 

682 
658 
700 
670 
662 
654 
644 

793 
671 
773 
795 

695 

570 
584 
697' 
719 
696 

711 

23,3 
20.3 
26.4 
18,8 

33,4 
37.3 
22,6 
28.4 
22,4 

24,6 
33.6 
22.7 
18,1 
26.8 

Сред­
нее 667 745 663 24,7 28,8 25,1 

р < 0,05 не достоверно 

Таким образом, в данных опытах на фоне эксперименталь­
ного накопления аммиака в мозгу тиамин нарушает связывание 
аммиака белками мозга, но стимулирует синтез глютамина, 
в результате чего уровень свободного аммиака в мозгу не из­
меняется. Механизм такого действия тиамина остается пока не­
ясным. Можно лишь предположить, что его влияние осуще­
ствляется через соответствующие ферментные системы (глюта-
миназа, глютаминсинтетаза, трансглютаминаза), но этот вопрос 
требует дальнейшего исследования. 

Во второй серии опытов с введением крысам больших доз 
тиамина в состоянии возбуждения и судорог в мозгу отмеча­
лось заметное, статистически достоверное увеличение количества 
свободного аммиака (табл. 3). При этом, однако, освобождение 
аммиака происходит не за счет расщепления глютамина, коли-
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честно которого даже несколько увеличивается. Этот факт под­
тверждает данные первой серии опытов о стимулирующем влия­
нии тиамина на синтез глютамина. 

Т а б л и ц а  3  

Азот аммиака (АА), амидный азот глютамина (ААГ), амидный азот белков 
(ААБ) и сульфгидрильные группы (СГ) растворимых белков мозга крыс 

при введении больших доз тиамина 

  
АА, мг% ААГ, мгос­

ААБ, мкг/г 
ткани СГ, мг/г белка 

опыта Конт­
роль 

Тиа­
мин 

конт­
роль 

Тиа­
мин 

Конт­
роль 

Тиа­
мин 

Конт­
роль 

Тиа­
мин 

1 
2 
3 
4 
5 
6 
7 

0,32 
0,40 
0,44 
0,46 
0,49 

0,56 
0,57 
0,88 
0,82 
0,74 
0,69 
0,82 

5,09 
5,35 
7,41 
4,63 
4,63 

7,24 
4,43 
7,32 
5,36 
5,62 
5,74 
6,16 

750 
755 
871 
702 
836 
823 

624 
681 
718 
695 
729 
741 
820 

22.3 
20,1 
20.4 
21,0 

22,2 
27.2 
31.3 
26,0 

Среднее 0,42 0,73 . 5,42 5,98 790 715 21,5 26,7 
р < 0,001 не достоверно . = 0,05 < 0,02 

С целью выяснить источник усиленного образования аммиа­
ка в этих условиях опыта, мы исследовали степень амидирова-
ния белков мозга. Оказалось, что большие дозы тиамина дей­
ствительно вызывают отщепление аммиака от амидных групп 
белков мозга, в результате чего их количество статистически 
достоверно уменьшается (табл. 3). Такие же изменения были 
обнаружены нами ранее при возбуждении центральной нервной 
системы электрическим током (13) и при инсулиновой гипогли­
кемии (14). Следовательно, в отношении освобождения аммиака 
от амидных групп белков, биохимический механизм возбужде­
ния при больших дозах тиамина не отличается от других видов 
возбуждения. При этом, об изменении конформационного со­
стояния белков свидетельствует найденное нами достоверное 
увеличение количества сульфгидрильных групп (табл. 3). По 
литературным данным, такое изменение является характерным 
также для состояния возбуждения (16). 

Таким образом, в больших дозах тиамин оказывает актив­
ное влияние на обмен аммиака и на физико-химическое состоя­
ние белков мозга, что находит свое выражение в развитии воз­
буждения. При этом возникает вопрос: каков механизм такого 
влияния тиамина? На основании физиологических исследований 
установлено, что тиамин сам по себе не является медиатором 
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нейрофизиологической активности (17, 18). Однако широко из­
вестно ингибирующее влияние тиамина на активность ацетил-
холинэстеразы (19, 20), хотя это действие гораздо слабее по 
сравнению с действием специфических фосфорорганических ин­
гибиторов (21, 22). В силу этого можно допустить, что возбуж­
дающее действие тиамина связано с подавлением расщепления 
ацетилхолина и накоплением его в мозгу. Под воздействием 
ацетилхолина и при раздражении блуждающего нерва было 
действительно установлено увеличение количества сульфгид-
рильных групп в белках мозга (23), как это отмечалось и в на­
ших опытах с тиамином. Окончательный ответ на этот вопрос 
должны дать наши дальнейшие опыты по определению актив­
ности аиетилхолинэстеразы и других ферментных систем. 

Выводы 

1. Тиамин в малых дозах (2—3 мг/кг) на фоне эксперимен­
тального накопления аммиака в мозгу крыс подавляет связы­
вание аммиака белками мозга и одновременно стимулирует 
обезвреживание аммиака путем синтеза глютамина. 

2. Большие дозы тиамина (0,8—1 г/кг) вызывают накопле­
ние аммиака за счет дезамидирования белков мозга, что сопро­
вождается развитием возбуждения и судорог. Дезамидирование 
белков мозга, наряду с увеличением сульфгидрильных групп, 
свидетельствует об изменении физико-химического и конформа-
ционного состояний белков мозга. 
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EFFECT OF THIAMINE ON AMMONIA BINDING IN THE 
BRAIN 

D. Enno and L. Tähepõld 

S u m m a r y  

In experiments on rats it was found that thiamine in physio­
logical doses ,(2—3 mg per 1 kg body weight) in the conditions 
of experimental ammonia accumulation in the brain inhibits 
its binding by the brain proteins. At the same time the neut­
ralization of ammonia increases through the synthesis of glti-
tamine. . . • \ 

Large doses of thiamine (0.8—1.0 per 1 kg body weight), 
cause an increase in brain ammonia content in connection with 
the decrease of proteine amide groups, development of excitation 
and seizures. The deamidation of brain proteins as well as the 
increase of protein sulphhydryl groups show changes in their 
physico-chemical and conformational state. These data may be 
considered as evidence of the active role, of thiamine on brain 
nitrogen metabolism and function. 
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О СВЯЗЫВАНИИ КАТЕХОЛАМИНОВ С БЕЛКАМИ 
ПЛАЗМЫ КРОВИ 

А. Клийман, М. Линд и А. Линд 
Кафедра госпитальной хирургии, кафедра пропедевтики внутренних болезней 

и кафедра биохимии 

В предыдущих исследованиях (1, 2, 3) была показана воз­
можность селективного определения флуоресценции, специфич­
ной для катехоламинов (КА), непосредственно в средах, содер­
жащих белки (плазму крови). Данные о содержании катехол­
аминов, полученные посредством измерения специфичной флуо­
ресценции в пробах плазмы крови, значительно превышают ко­
личества К А, полученные методами флуоресцентного определе­
ния их в безбелковых фракциях плазмы крови [Weil-Malherbe, 
Bone (4); Cohen, Goldenberg (5); Vendsalu (6) и др.]. Методы 
определения KA плазмы крови после осаждения белков, адсорб­
ции и элюции КА отражают содержание свободных форм адре­
налина (А) и норадреналина (НА). Согласно данным Antonia-
des, Goldfien, Zileli, Elmadijan (7); Haggendal (8), удельный вес 
содержания свободных форм КА (А и НА) в плазме крови не­
значителен; большая часть их находится в связанном с белка­
ми состоянии. Antoniades и др. (7) установили в своих исследо­
ваниях, что КА (А и НА) связаны с альбуминами плазмы 
крови. 

Многочисленные работы школы А. М. Утевского убедительно 
доказали, что связывание КА с белками в органах вызвано ак­
тивацией функции симпатико-адреналовой системы. При этом 
повышение в органах (сердце) уровня связанных форм КА и 
изменение прочности их связей с белками наблюдались при сим­
патическом возбуждении [А. М. Утевский (9); М. П. Барц (10); 
М. Ю. Гайсинская (И) и др.]. 

Целью настоящей работы является изучение флуоресценции 
отдельных белковых фракций плазмы крови, полученных гель-
фильтрацией на сефадексе G-100, и связывания КА с указанны­
ми фракциями. 
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Методика 

Для фракционирования плазмы крови была использована-
снабженная холодильником хроматографическая колонка сефа-
декса G-100 (размеры 120 X 2,2 см), уравновешенная 0,1 M фос­
фатным буфером, pH 7,2 и 7,4. 

Плазма, предназначенная для фракционирования, медленно 
вводилась в колонку сефадекса в объеме 1 мл. Элюция проводи­
лась при температуре 12—14° С и при разнице давления в 
100 см водяного столба. Фракции собирали автоматическим 
хроматографическим коллектором ХКОВ-1 при помощи сифона 
  5, объем которого составлял 4 мл. Средняя скорость элюции 
равнялась 16 мл в час. В выходящих из колонки фракциях со­
держание белка определялось по поглощению при 280 нм в 
спектрофотометре СФ-4. 

Изучение флуоресценции КА проводилось по ранее описан­
ной методике (1) флуорометром последней модели (2). Возбуж­
дение специфичной для КА флуоресценции осуществлялось в 
условиях ультрафиолетового излучения ртутной лампы с выде­
лением линии 405 нм с помощью фильтра ' ФС-1. Регистрация 
интенсивности флуоресценции проводилась самописцем при 
включений вторично-интерференционного светофильтра с макси­
мальной пропускаемостью 550 нм. 

Плазму гепаринизированной крови брали для пробы в коли­
честве 0,1 мл. После погружения пробы в кювету, содержащую 
3,0 мл 10% раствора NaOH, в течение 10 минут проводилось из­
мерение интенсивности флуоресценции, затем в исследуемый 
раствор добавляли 2 капли 30% раствора Н2О2, после чего ре­
гистрацию флуоресценции исследуемого раствора продолжали 
до стабилизации ее на самом низком уровне, согласно показа­
телям самописца. Для исследования катехоламиновой флуорес­
ценции фракций плазмы крови пробы брали в количестве 1 мл 
и погружали в 2 мл 15% раствора NaOH. На остальных этапах 
условия исследований были одинаковыми. 

Интенсивность флуоресценции оценивалась по высоте кри­
вой от исходного уровня. Исходным уровнем служили свечения 
растворов: в первом случае 3,0 мл 10% раствора NaOH, во вто­
ром — 2,0 мл 15% раствора NäOH -j- 1,0 мл фосфатного буфера. 

Для обнаружения свободных КА в плазме крови была ис­
пользована хроматографическая колонка сефадекса G-100 (раз­
меры 36 X 1,6 см), снабженная холодильником. Условия урав­
новешивания и элюции были такими же, как и у колонки фрак­
ционирования. Объем пробы плазмы составлял 2,5 мл. На той 
же колонке определяли объем элюции свободных КА — 1 мл 
0,2% раствора НА и 1 мл 0,Г% раствора А. 
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Результаты 

Белки плазмы крови были подразделены гельфильтрацией 
на сефадексе G-10Q на три фракции (рис. 1). Исходя из осно­
вательных исследований Flodin и Killander (12), подробно изу­
чивших распределение белков плазмы гельфильтрацией и бел­
ковый состав полученных фракций, следует считать, что в пер-

Рис. 1. А. Разделение белков плазмы крови гельфильтрацией на сефадексе 
G-100 (О—О—О) и флуоресценция фракций (ф—#—#). Б. Сумма 

флуоресценций фракций (I) и флуоресценция цельной плазмы (II). 

ъом пике элюируются а,2- и ^2-макроглобулйны и а- уЗ-липопро-
теиды, во втором пике — главным образом ^-глобулины и в 
третьем — альбумины. При этом т. н, мобильные альбумины 
элюируются раньше: на границе I и II фракций. 

При измерении флуоресценции во фракциях выяснилось, что 
флуоресцентное свечение связано, главным образом, с третьей 
фракцией — с альбуминами. В некоторых случаях небольшая 
флуоресценция была найдена также на границе I и II фракций 
(рис. 1). 
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Флуоресценция цельной плазмы, измеренная исходя из рас­
чета на объем 1 мл, равнялась приблизительно сумме флуорес-
ценций ее фракций, полученных при фракционировании 1 мл 
той же плазмы. Соответствующие измерения проведены в слу­
чаях, изображенных на рис. 1 и 3. На рис. 1 флуоресценция 
плазмы составляла 112 см, а сумма флуоресценций ее фрак-

Рис. 2. Место, флуоресценции белковой фракции 
плазмы крови (#—#—#) и свободных катехол-

аминов (А—А—А) при гельфильтрации. 

ций — 117 см (рис. 1 Б). На рис. 3 флуоресценция плазмы со­
ставляла 43 см, а сумма флуоресценций ее фракций — 40 см 
(рис. 3 Б). 

Наши дальнейшие исследования были направлены на выяс­
нение удельного веса флуоресценции несвязанных КА в флуо­
ресценции цельной плазмы. С этой целью мы отделили белки 
плазмы крови (объем пробы 2,5 мл) гельфильтрацией на ко­
лонке- сефадекса G-100 (размеры 36 X 1,6 см), после чего onpè-
делили интенсивность флуоресценции белковой фракции и взяли 
пробы для определения флуоресцентной реакции из фракции 
низкомолекулярных соединений (рис. 2). При проведении по­
добных исследований мы ни в одном случае не получили ре­
гистрируемой флуоресценции в пределах объема элюции А 
и НА. 

Для выяснения способности белков к связыванию добавлен­
ного в плазму К А,-мы инкубировали на протяжении 30 минут-
1 мл плазмы с 1 мл 0,1% раствора А при комнатной темпера­
туре. Последующие изучения флуоресценции в пробах, взятых 
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из белковых фракций данной плазмы, выяснили отсутствие за­
метного увеличения интенсивности их флуоресценции. Анало­
гичные результаты были получены при инкубировании 1 мл 
плазмы с 1 мл 0,2% раствора НА в тех же условиях. Но при 
инкубировании 1 мл плазмы с 1 мл 0,1% раствора А при 
Ч~4° С в течение 24 часов выяснилось, что большая часть добав-
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ленного А была связана с белками плазмы, главным образом,, 
с альбуминами. Некоторое увеличение флуоресценции наблю­
далось в пробах, взятых на границе 1 и II фракций (рис. 3)... 
Несвязанная часть А элюировалась из колонки в элюационном 
объеме низкомолекулярных соединений. 

Обсуждение 

Полученные нами данные о том, что большая часть КА 
в плазме крови находится в связанном с альбуминами состоя­
нии, совпадают с данными исследований ряда авторов (7, 8). 
Некоторое проявление флуоресценции в пробах, взятых на гра­
нице I и II фракций, вызвано, вероятно, наличием КА, связан­
ных с мобильными альбуминами. 

Так как ни в одном из опытов не удалось зарегистрировать 
флуоресценции свободных КА плазмы крови, то следует счи­
тать, что в наших условиях исследования определяются только 
КА, связанными с белками. Кроме того, каши исследования уста­
новили, что альбумины способны связывать значительно боль­
шее количество КА, чем их содержится в нормальной плазме-
крови. Способность альбуминов к связыванию добавленных КА 
не является неограниченной. Последняя зависит от температуры 
инкубирования. 

Для количественного флуорометрического измерения КА 
плазмы крови необходимо выяснить, влияет ли связывание их 
с белками на интенсивность флуоресценции. Кроме того, в даль­
нейшем необходимо изучить кинетику связывания и характер 
химической связи КА с альбуминами. 

Факт, показывающий, что прибавленные к плазме крови КА 
вызывают увеличение флуоресценции в определенных фракциях 
ее и параллельно исходной флуоресценции тех же фракций 
плазмы, служит косвенным доказательством того, что измеряе­
мая флуоресценция плазмы обусловлена в наших условиях ис­
следования КА. 

Наши данные опровергают предположение о том, что флуо­
ресценция кровяной плазмы может быть обусловлена наличием 
в составе белков циклических аминокислот (фенилаланин, ти­
розин, триптофан) тем, что белковые фракции плазмы крови, 
содержащие больше указанных аминокислот (глобулины), не 
дают флуоресценции в определенном спектре. И, наоборот, флу­
оресценция связана с альбуминовой фракцией плазмы крови, 
содержащей меньшее количество указанных аминокислот. 

Выводы 

1. Флуоресценция микроколичеств плазмы связана с альбу­
минами. Флуоресценция альбуминовой фракции плазмы крови 
обусловлена, по всей вероятности, наличием связанных с ней КА. 
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2. Содержание свободных КА в плазме крови является 
ничтожным по сравнению с их формами, связанными с альбу­
минами. 

3. Связывание КА с альбуминами зависит от температуры. 
При понижении температуры инкубирования связывание КА с 
альбуминами увеличивается. 
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BINDING OF CATECHOLAMINES BY PROTEINS 
IN HUMAN BLOOD PLASMA 

A. Kliiman, M. Lind and A. Lind 

S u m m a r y  

It is reported that the specific fluorescence of catecholamines 
of blood plasma is bound with albumins separated from human 
plasma by gel filtration on a column of Sephadex G-100. 

The fluorescence of unbound catecholamines was not detec­
table by the fluorometric determination used. 

If catecholamines (adrenaline and noradrenaline) are added 
to blood plasma, the ir binding with albumins takes place. 
The degree of binding depends on time and temperature of 
incubation, being more intensive at a low temperature. 
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МИКРОМЕТОД ОПРЕДЕЛЕНИЯ СОДЕРЖАНИЯ КАТЕХОЛ 
АМИНОВ В ПЛАЗМЕ КАПИЛЛЯРНОЙ КРОВИ 

М. Линд и А. Клийман 
Кафедра пропедевтики внутренних болезней и кафедра госпитальной 

хирургии 

Для определения уровня катехоламинов (КА) в плазме кро­
ви существующими флюорометрическими методами требуется 
относительно большое количество исходного материала. Прове­
дение таких исследований в клинических условиях связано с 
большими трудностями, так как определение динамики катехол-
аминового обмена у больных требует многократных исследова­
ний и, тем самым, повторных пункций вен. Учитывая сказанное, 
мы поставили задачу использовать флюорометрическое опреде­
ление КА плазмы крови (1, 2), проводимое на малых количе­
ствах проб, для определения КА в капиллярной крови. С этой 
целью разработана методика получения соответствующего ко­
личества плазмы капиллярной крови, и затем изучены содержа­
ние в ней К А, а также разница уровней путем сопоставления 
показателей определений КА в пробах капиллярной крови с 
соответствующими данными плазмы венозной крови. Для одно­
кратного определения КА в плазме крови по вышеупомянутому 
флюорометрическому методу для пробы необходима 0,1 мл: 
плазмы. Для получения требуемого количества плазмы капил­
лярной крови был использован в основном метод взятия крови 
для анализа у грудных детей, предложенный Л. Керес (3). 

Капиллярную кровь, как обычно, получали путем прокола 
кожи мочки ушной раковины иглой Франка. Предварительно-
кожа была обработана в начале 70° спиртом, затем эфиром. 
Первую каплю крови удаляли сухой ватой. Из следующих ка­
пель кровь брали при помощи капилляров, снабженных балло­
ном (рис. 1). 

Капилляры промывали предварительно гепарином, затем вы­
сушивали в суховоздушном термостате. Исходный материал,., 
т. е. капиллярную кровь, собирали в центрифужную микропро­
бирку так, чтобы она заполняла пробирку равномерно без воз­
душных пузырьков. Для этого в начале заполнения кончик ка­

251; 



пилляра должен достигать дна пробирки, затем постепенным 
надавливанием на баллон и выведением капилляра из пробирки 
обеспечивали равномерное заполнение ее кровью. Длина стек­
лянной микропробирки — 6—7 см и объем -— не менее 0,3 мл. 
Кровь центрифугировали в течение 15 минут со скоростью 

П 

о 
Рис. 1. Заполне- Рис. 2. Кривые интенсивностей флюоресценции венозной 
:ние центрифужной (I) и капиллярной (II) плазм, 
микропробирки из 
капилляра для взя­
тия пробы крови. 

5000 об/мин. После центрифугирования пробы плазмы брались 
из пробирки сухим капилляром, также снабженным баллоном. 
Необходимое количество пробы обеспечивалось достаточно лег­
ко путем погружения кончика капилляра только в поверхност­
ный слой плазмы и постоянным накачиванием ее в капилляр. 
При помощи описанной методики для пробы можно получить 
0,1—0,15 мл плазмы из 0,3 мл крови. 

Флюорометрическое определение КА в плазме капиллярной 
крови проводилось аналогично определению их в венозной плаз­
ме (1, 2). 

Пробу плазмы в количестве 0,1 мл погружали в кварцевую 
кювету, содержащую 3,0 мл 10% раствора NaÖH. Возбуждение 
специфичной для КА флюоресценции осуществлялось ультра­
фиолетовым излучением ртутной лампы с выделением линии 

4 - Папиллярная nJaj/ia 
5 - Венозная njtajna 
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405 нм при помощи первичного светофильтра ФС-1. Интенсив­
ность флюоресценции регистрировали самописцем при включе­
нии вторично-интерференционного светофильтра с максималь­
ной пропускаемостью 550 нм. 

Измерение интенсивности флюоресценции проводили в те­
чение 10 мин. В этот период измерений определялись КА, ме­
нее устойчивые к окислению. Затем в кювету добавляли 2 кап­
ли 30% раствора Н 20 2  для окисления более стабильных продук­
тов катехоламинового ряда. Последующее изменение флюорес­
ценции отражено в виде подъема регистрируемой кривой 
(рис. 2). 

Регистрацию интенсивности флюоресценции продолжали до 
стабилизации последней. Интенсивность флюоресценции оцени­
валась по высоте регистрационной кривой с исходного уровня 
в см. Исходным уровнем служило свечение 3,0 мл 10% раство­
ра NaOH (которое в наших условиях исследования равнялось 
свечению пустой кюветы, т. е. нулю). 

Наши предварительные данные сравнительной оценки содер­
жания КА в плазмах капиллярной и венозной крови показали, 
что показатели уровня адреналинового ряда веществ в обоих 
пробах совпадали. А именно, интенсивность специфической 
флюоресценции КА, измерявшаяся по высоте кривой, была вы­
ражена в одинаковой степени, т. е. показатели флюоресценции 
плазмы капиллярной и венозной крови, взятой в количестве 
0,1 мл, после погружения их в 3,0 мл 10% раствора NaOH име­
ли одинаковые величины. 

Однако, после добавления к исследуемому раствору 2 капель 
30% раствора Н 20 2  была отмечена выраженная разница в про-

Т а б л и ц а  1  
Сравнительные данные интенсивности флюоресценции плазмы венозной 

и капиллярной крови 

.   

Плазма венозной 
крови 

Плазма капилляр­
ной крови Взаимоотноше­

ние высот 1-  
кривых веноз­
ной и капилляр­

ной плазмы 

Взаимоотноше­
ние высот 2-  
кривых веноз­

ной и капилляр­
ной плазмы 

.   
Высота 
1 кри­
вой, см 

Высота 
2 кри­
вой, см 

Высота 
1 кри­
вой, см 

Высота 
2 кри­
вой, см 

Взаимоотноше­
ние высот 1-  
кривых веноз­
ной и капилляр­

ной плазмы 

Взаимоотноше­
ние высот 2-  
кривых веноз­

ной и капилляр­
ной плазмы 

1 5,3 7,3 3,7 14 1,4 0,5 
2 4,1 9,3 3,7 14 1,1 0,7 
3 11,7 20,7 11,7 30 1,0 0,7 
4 2,9 6,8 3,3 13,5 0,9 0,5 
5 2,2 3,6 3,0 8,5 0,7 0,4 
6 4,5 8,0 5,0 11,7 0,9 0,7 

В с е г о  6,0 3,5 

Арифмет. среднее 1,0 0,6 
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явлении специфичной для КА флюоресценции в параллельных 
определениях плазмы капиллярной и венозной 1  крови. Специфи­
ческая флюоресценция устойчивых форм КА (норадреналино-
вого ряда веществ), определяемая по высоте второй кривой,, 
была более выраженной в пробах плазмы капиллярной крови 
(рис. 2, табл. 1). 

Следовательно, можно считать, что в пробах плазмы капил­
лярной крови в большем количестве содержатся более стойкие 
флюоресцирующие продукты катехоламинового ряда. Не исклю­
чена возможность, что повышенное содержание стойких форм 
веществ катехоламинового ряда в плазме капиллярной крови 
обусловлено наличием в пробе, кроме кровяной плазмы, также 
и некоторого количества тканевой жидкости. Таким образом, по­
вышенное содержание в плазме капиллярной крови более стой­
ких форм КА вызвано, возможно, увеличением концентрации в 
пробах медиатора-норадреналина. Содержание последнего в тка­
нях значительно превышает концентрации его в крови (4). 
Указанное соображение подтверждается и тем, что при флюо-
рометрическом определении КА во второй кривой локализуется 
максимум флуоресценции норадреналина (1). 

Полученные нами предварительные результаты дают осно­
вание считать, что дальнейшие исследования в этом направле­
нии окажутся весьма ценными для изучения сердечно-сосудистой 
и других патологий в клинике. 
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MICROMETHOD OF DETERMINING THE CONTENT OF 
CATECHOLAMINES IN THE PLASMA OF CAPILLARY 

BLOOD 
M. Lind and A. Kliiman 

S u m m a r y  
A differential fluorometric method has been used to determine 

catecholamines (KA) in capillary plasma. The article includes 
methods for receiving 0.1 ml. of capillary blood plasma to 
determine KA fluorornetrically. 

The values of the catecholamines of capillary blood plasma 
received have been compared with those of venous plasma. The 
intensity of fluorescence of the rapidly oxidizing products of the 
KA complex is about the same in venous and capillary plasma. 
The intensity of fluorescence of more stable catecholamines is 
higher in capillary plasma than in venous plasma. 
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РАЗДЕЛЕНИЕ РАСТВОРИМОЙ ФРАКЦИИ ГОМОГЕНАТА 
ПОДЖЕЛУДОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ ГЕЛЬФИЛЬТРАЦИЕЙ 

НА СЕФАДЕКСЕ 

Т. Вихалемм и А. Линд 
Кафедра биохимии и Централнная научно-исследовательская медицинская 

лаборатория 

В большинстве работ по изучению ферментов поджелудочной 
железы тщательно и всесторонне рассматриваются свойства ка­
кого-либо одного определенного фермента, выделенного при по­
мощи соответствующих методов из общего комплекса (1, 2, 
3, 4). В литературе имеются также данные об активности от­
дельных ферментов в субклеточных фракциях поджелудочной 
железы (5) и разработаны методы полного отделения фермен­
тативной активности, связанной с субклеточными частицами 
(6). Наряду с этим, данные о составе ферментов растворимой 
фракции и о распределении активности между отдельными бел­
ковыми фракциями отсутствуют до настоящего времени. 

Наши предыдущие исследования ферментов растворимой 
фракции гомогената поджелудочной железы методом хромато­
графии на целлюлозо-ионитах показали, что в его составе 
есть ферментные белки, обладающие протеолитической и амило-
литической активностями (7). Мы установили, что ферменты, 
синтезируемые поджелудочной железой, находятся, помимо 
секреторных гранул, также и в растворимой фракции. Однако 
примененная методика разделения на целлюлозо-ионитах не 
позволила установить наличия липолитической активности ни в 
одной из белковых фракций, хотя свежий гомогенат и обладал 
подобной активностью. Поэтому для более детального изучения 
ферментного состава растворимой фракции необходимо было 
искать новые, более мягко действующие и быстро осуществимые 
методы исследования, исключающие инактивацию ферментов в 
процессе очистки и разделения. 

В настоящей работе исследуется фракционирование фермен­
тов растворимой фракции поджелудочной железы гельфильтра­
цией на сефадексах G-100 и G-200. 
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Методика 

Фракцию яадосадочной жидкости гемогената поджелудочной 
железы получали ранее описанным методом при центрифугиро­
вании (30 ООО X .§)_ на холоде. Пробу в объеме 2—3 мл (содер­
жание белка около 0,4 мг/мл) наносили на одну из двух колонок 
размерами 18 X 350 мм, наполненных сефадексом G-100 и соеди­
ненных между собой последовательно. Фракции элюировали 
0,1 M фосфатным или 0,05 M ацетатным буфером, pH соответ­
ственно 7,2 и 5,2, и собирали в объеме 4—6 мл автоматическим 
хроматографическим коллектором ХКОВ-1. Количество белка 
измеряли на спектрофотометре СФ-4 при длине волн 280 нм. 

Ферментную активность во фракциях определяли следующи­
ми методами. 

1. Амилолитическую и протеолитическую активности опреде­
ляли по описанной нами ранее методике (7). 

2. Активность липазы определяли по Бонди (8), используя 
в качестве субстрата оливковое масло. 

3. Активность РНК-азы определяли согласно прописи Шапо-
та и др. (9). В качестве субстрата применяли очищенную от 
низкомолекулярных нуклеотидов высокополимерную РНК под­
желудочной железы собаки. Ферментную реакцию прекращали 
прибавлением 0,3 M раствора ZnCb в 60% этиловом спирте. 

Результаты и их обсуждение 

В зависимости от примененного для элюации буфера при 
разделении надосадочной жидкости гомогената поджелудочной 
железы были получены 3 или 5 отдельных пиков, соответствую­
щих фракциям ферментных белков. Все указанные фракции об­
ладали ферментной активностью. Липолитическая активность 
обнаруживалась в белковой фракции, соответствующей пику 2. 
Фракции 3, 4, 5 обладали соответственно РНК-азной, протеоли-
тической и амилолитической активностями. Первый пик (1) на 
большинстве хроматограмм обычно отсутствовал. Изучение его 
ферментного состава показало, что данная фракция белков 
обладает активностью всех вышеупомянутых ферментов. Оче­
видно, в ней имелась примесь неосадившихся при центрифу­
гировании субклеточных частиц. В пользу такой возможности 
говорит высокая удельная активность ферментов, присутствую­
щих в данной фракции. Иногда неосажденные частицы элюи­
руются вместе с липазой, которая в этом случае образует отно­
сительно высокий пик, обладающий также амилолитической и 
протеолитической активностями. Нами была предпринята попыт­
ка • отделить структурные элементы от растворимой фракции 
липазы. Для этого мы применили колонку, наполненную сефа-
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дексом G-200, так как в литературе имеются указания на воз­
можность окончательной очистки липазы поджелудочной желе­
зы путем использования данной марки сефадекса (1). Однако 

wo 

0,50 

Рис. 1. Разделение белков надосадочной жид­
кости поджелудочной железы собаки 
(S—#—ф) и крысы (0~—О—О) гельфиль­
трацией на сефадексе G-100. Элюция 0,1 M 
фосфатным буфером, pH 7,2. Распределение 
ферментов во фракциях следующее: I, II — 
липаза, амилаза, протеазы; III — рибонук-

леаза; IV — протеазы; V — амилаза. 

пропускание фракции II через колонки с сефадексом G-200 не 
привело в условиях наших экспериментов к ее дальнейшему раз­
делению (рис. 3). 

На рис. 2 показано изменение количественного содержа­
ния и активности отдельных ферментов в зависимости от вре­
мени хранения смеси при 4° С. Через 24 часа после получения 
надосадочной жидкости РНК-аза и липаза почти полностью 
инактивировались. Амилаза и протеолитичёские ферменты го­
раздо более устойчивы. Амилаза сохраняет высокую активность 
даже после недельного хранения. 

Наши исследования, проведенные на собаках, кошках и кры­
сах, показали, что в надосадочной жидкости поджелудочной же­
лезы собак и кошек количество протеазы превышает количество 
амилазы. У крыс, наоборот, преобладает фракция амилазы 
(рис. 1). 
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Рис. 2. Разделение белков надосадочной жидкости поджелудочной 
железы собаки на сефадексе G-100 непосредственно после диффе­
ренциального центрифугирования (О—О—О) и после 24-часового 
хранения при 4° С (®—ф—ф). Элюция 0,05 M фосфатным буфером,. 
pH 5,2. Распределение ферментов во фракциях следующее: I — ли- х  

паза, рибонуклеаза, амилаза, протеазы; II — липаза; III — рибо-. 
нуклеаза; IV — протеазы; V — амилаза. 

Результаты, полученные в данной работе, свидетельствуют о 
том, что разделение ферментов растворимой фракции гомогена-
та поджелудочной железы гельфильтрацией имеет существен­
ные преимущества по сравнению с хроматографией на целлю­
лозо-ионитах, так как оно позволяет фракционировать фермент­
ные смеси по молекулярным весам без потери их активности. 

Выводы 

1. Раство'римая фракция гомогената поджелудочной железы 
разделяется гельфильтрацией 'на сефадексе G-100 на отдельные 
белковые фракции, обладающие активностью амилазы, липазы» 
РНК-азы и протеаз. 
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Рис. 3. А. Разделение белков надосадочной жидкости 
поджелудочной железы собаки (О—О—О) и кошки 
(Ф—®—Ф) на сефадексе G-100. Элюция 0,1 M фос­
фатным буфером, pH 7,2. Распределение ферментов во 
фракциях следующее: I, II — липаза, амилаза, протеазы; 
III — рибонуклеаза; IV — протеазы; V — амилаза. 
Б. Регельфильтрация I фракции на сефадексе G-200. 

2. Липаза и РНК-аза являются нестойкими и разрушаются 
при 24-часовом хранении на холоде. Протеолитические ферменты 
оказываются более устойчивыми, а амилаза сохраняет свою ак­
тивность в течение недели. 

3. В распределении ферментов растворимой фракции под­
желудочной железы собак, кошек и крыс имеют место видовые 
различия с преобладанием протеаз у собак и кошек и амилазы 
у крыс. 
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THE SEPARATION OF THE SUPERNATANT FRACTION OF 
PANCREATIC GLAND HOMOGENATE ON DEXTRAN GELS 

T. Vihalemm and A. Lind 

S u m m a r y  

The supernatant fraction of dog, cat and rat pancreatic gland 
homogenate was fractionated by gel filtration on dextran gels 
(Sephadex G-100 and G-200) and the presence of amylase, 
lipase, proteolytic enzymes and sometimes ribonuclease in the 
eluate fractions was determined. 



[ О СОСТОЯНИИ ЭНЕРГЕТИЧЕСКОГО ОБМЕНА В ПЕЧЕНИ 
ЖИВОТНЫХ, ОБЛУЧЕННЫХ ЛЕТАЛЬНЫМИ ДОЗАМИ 

РЕНТГЕНОВСКИХ ЛУЧЕЙ 

К. Хансон и JI. Мытарева 
Кафедра биохимии ТГУ и отдел биохимии Центрального научно-

исследовательского рентгено-радиологического института, Ленинград 

Подавление биоэнергетических процессов является одним из 
наиболее ранних и важных изменений, наступающих в резуль­
тате действия проникающей радиации на животный организм. 

В 1952 г. было впервые показано, что способность гомогена-
тов и митохондрий некоторых т. н. радиочувствительных органов 
(селезенка, тимус) осуществлять окислительное фосфорилирова-
ние в результате облучения резко снижается (1, 2). В дальней­
шем этот факт был подтвержден в работах целого ряда авто­
ров (3—6 и др.) и является, таким образом, в настоящее время 
твердо установленным. Вопрос о состоянии данных, процессов 
в такой относительно более радиоустойчивой ткани, как печень, 
еще окончательно не решен. Наряду с работами, в которых по­
казано разобщение сопряженного окислительного фосфорилиро-
вания даже при относительно небольших дозах и в ранние сро­
ки после облучения (7—11), в некоторых исследованиях отме­
чается высокая устойчивость этих процессов в печени к дей­
ствию радиации (4—6). 

Однако данные, полученные недавно Холлом с сотр (12), а 
также результаты наших собственных исследований (13, 14) поз­
воляют считать, что под действием радиации происходят серьез­
ные нарушения окислительного фосфорилирования и в мито­
хондриях печени. Уменьшение в данном случае величины отноше­
ния Р/О обусловлено, в основном, повышением количества по­
требляемого митохондриями кислорода при незначительном по­
давлении их фосфорилирующей активности. 

В связи с подобным характером изменений показателей 
окислительного фосфорилирования, для оценки их значимости 
в энергетическом балансе печени важно установить: во-первых, 
вызывает ли проникающая радиация снижение количества АТФ 
в данном органе; во-вторых, является ли это снижение резуль­
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татом нарушения синтеза АТФ или оно обусловлено ее усилен­
ным гидролитическим распадом. 

С этой целью мы исследовали в настоящей работе содержа­
ние и соотношение компонентов адениловой системы, а также 
активность митохондриальных аденозинтрифосфатаз (АТФаз) 
в печени облученных животных. 

Методы исследования 

Экспериментальная часть исследования была разделена на 
две серии. В первой из них белых крыс обоего пола весом 180— 
200 г подвергали однократному общему рентгеновскому облуче­
нию в дозе 1000 р. Облучение проводили на аппарате РУМ-3 
без тубуса: напряжение на трубке 180 кв, ток 17 мА, фильтры 
0,5 мм Си и 1 мм AI, кожно-фокусное расстояние 30 см, мощ­
ность дозы 78 р в минуту. 

Животных умерщвляли через 2—3 часа и на первые, вторые 
и третьи-четвертые сутки после облучения. Печень заморажива­
ли жидким азотом и растирали в фарфоровой ступке. Нуклео-
тиды экстрагировали 5% хлорной кислотой на холоде в течение 
часа, адсорбировали на активированном угле и элюировали 60% 
спиртом.. Методом электрофореза на бумаге (2 часа, нитрат­
ный буфер pH 6,0, напряжение 500 в) адениннуклеотиды разго­
няли по степени их фосфорилированности. На всех электрофо-
реграммах обнаружили 4 пятна, располагающихся в следую­
щем порядке от катода к аноду: 1 — НС (не идентифицирован­
ные нами соединения, 2 — АМФ, 3 — АДФ, 4 — АТФ. Пятна 
2, 3 и 4 по положению строго соответствовали пятнам у  при раз­
гонке свидетелей. Для расчета концентрации АМФ, АДФ и АТФ 
были использованы коэффициенты молярных экстинкций аде-
ниннуклеотидов. Концентрации нуклеотидов выражали в гаммах 
на г сырого веса ткани. 

Во второй серии опытов животных (крыс-самцов) облучали 
в дозе 800 г и умерщвляли через 24 часа после облучения. 
Митохондрии печени выделяли дифференциальным центрифуги­
рованием в 0,25 M сахарозе (15). Взвесь митохондрий в саха­
розе, содержащую 4—6 мг белка в мл, инкубировали в термо­
стате аппарата Варбурга при 30° С. Пробы для определения 
АТФ-азной активности отбирали: первую — до инкубации, сле­
дующие — через 10, 30, 60, 90 и 120 минут, считая от начала 
инкубации. Взвесь контрольных и облученных митохондрий 
инкубировали одновременно, параллельно определяли актив­
ность АТФаз, стимулируемых динитрофенолом (ДНФ) и ионами 
Mg++. Среда для определения АТФ а зной активности содержала 
следующие компоненты: натриевой соли АТФ — 0,001 М, трис-
буфера (pH 7,4) — 0,005 М; сахарозы — 0,05 М; 0,5 мл стан­
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дартной взвеси митохондрий, ДНФ — 3 • Ю - 4  M или MgCb — 
0,004 M. Объем исследуемой пробы — 2 мл. Время инкубации — 
15 минут. Мерой АТФазной активности служило количество 
неорганического фосфата (НФ), высвобожденного за время 
инкубации. Фосфор определяли по методике Фиске-Суббароу, 
белок — согласно прописи Клилэнда и Слейтера (16). Резуль­
таты выражали в M фосфора, высвобожденного за 15 минут 
инкубации, и пересчитывали на 5 мг белка митохондрий (М 
Р/5 мг белка). 

Результаты исследования и их обсуждение 

В опытах на контрольных животных (рис. 1, серия К) уста­
новлено, что содержание свободных адениннуклеотидов различ­
ной степени фосфорилированности в ткани печени примерно 
одинаковое лишь с небольшим преобладанием дифосфатов 
(НС — 8%; АМФ — 28'%; АДФ • 38%; АТФ — 26%). Однако, 
как видно из табл. 1, уже через 2—3 часа после облучения в пе­
чени наблюдается отчетливое снижение количества АТФ (конт­
роль 255 у; облучение — 183 у АТФ) и суммарного содержания 
а д е н и н н у к л е о т и д о в  ( с о о т в е т с т в е н н о  8 6 8  у  и  7 5 0  у ) .  

Т а б л и ц а  1  
Свободные нуклеотиды адениловой системы в печени белых крыс, 

облученных в дозе 1000 р, у на 1 г сырого веса ткани 

Условия опыта, число 
животных в скобках АМФ АДФ АТФ 

Сумма 
нуклеоти-

дов 

Контроль (38) M + m 251 + 11 362+18 255+9 868+23 

2—3 часа после M ± m  250+18 317+24 183+14 750+20 . 
облучения (10) 

P недостов. недостов. 0,001 0,001 

1-ые сутки пос­
ле облучения 
(10) 

M + m 251 + 15 404+23 246+22 901+38 1-ые сутки пос­
ле облучения 
(10) P недостов. недостов. недостов. недостов. 

2-ые сутки пос­
ле облучения 
(6) 

M + m 269±27 310+ 27 163+20 742+27 2-ые сутки пос­
ле облучения 
(6) P недостов. недостов. 0,001 0,001 

3—4-ые сутки 
после облуче­
ния (8) 

M + m 194+12 " 264±26 170+22 628±54 3—4-ые сутки 
после облуче­
ния (8) P 0,001 0,001 0,001 0,001 
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Через сутки после облучения статистически достоверных 
различий в содержании фракций адениннуклеотидов обнаружить 
не удалось. На вторые сутки наблюдается снова отчетливое 
снижение как фракции АТФ, так и суммы адениннуклеотидов 
(163 у АТФ и 742 у смеси нуклеотидов). В дальнейшем, на 3— 
4-ые сутки после облучения количественное содержание всех 
фракций адениннуклеотидов уменьшается (табл. 1). 

© © <§ @ 

щ 1 1 1 3 • АТФ 

ц Ш АДФ 

[а? V 26 и 50 Ш •АМФ 

m 
а /3 У ы 

/2 Ш НС 

и / // /// IV 

Рис. 1. Процентные соотношения фракций 
свободных адениннуклеотидов в печени 
крыс в контроле и на различные сроки 
после облучения (1000 р). К — контроль; 
I — через 2—3 Часа после облучения; II — 
через 24 часа после облучения; III — че­
рез 2 суток после облучения; IV — через 

3—4 суток после облучения. 

Как следует из данных, рис. 1, облучение не вызывает суще­
ственного перераспределения фракций адениннуклеотидов. Тем 
не менее, внимания заслуживает тот факт, что процентное содер­
жание АТФ снижается несколько больше, по сравнению с фрак­
цией АДФ. Это приводит к уменьшению отношения АТФ/АДФ, 
что, возможно, и обусловливает повышение потребности кисло­
рода митохондриями печени облученных животных (13). 

Результаты, полученные во второй серии опытов, изображе­
ны в виде кривых (рис. 2), отражающих изменения активности 
митохондриальных АТФ аз в зависимости от времени инкуба­
ции митохондрий в изотонической среде. Эти данные говорят 
о том, что через 24 часа после облучения контрольные и облу­
ченные митохондрии характеризуются одинаково низкой исход­
ной АТФ аз ной активностью (0,64 и M Р и 0,8 ß M Р). Добавле­
ние ионов магния не оказывает существенного влияния на ак­
тивность латентных АТФаз. ДНФ вызывает немедленное и рез­
кое возрастание гидролизата АТФ митохондриями (контроль — 
5,40 и опыт — 5,21 ß M P). 
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Таким образом, через 24 часа после облучения в активности 
АТФ аз не наблюдается существенных отличий от контроля. 
Однако, изучение динамики АТФ а зной активности митохондрий: 
указывает на наличие определенных нарушений в ферментных. 

ДНФ 

__.р 

90 60 10 

Рис. 2. Динамика активности ДНФ-
и Мд++-АТФаз митохондрий печени 
крыс в контроле и через 24 часа 

п о с л е  о б л у ч е н и я  ( 8 0 0  р ) ;  
© S контроль, 
О —О облучение. 

системах, ответственных за фосфорилирование. AT Фазы облу­
ченных митохондрий начинают несколько раньше, чем в конт­
роле, терять способность активироваться ДНФ. После 30 минут 
инкубации различия в активности ДНФ-АТФаз контрольных и 
облученных животных становятся статистически достоверными, 
и сохраняются таковыми во все последующие сроки (рис. 2). 
Кроме того, облучение вызывает некоторое ускорение активации 
АТФаз, стимулируемых ионами магния. Эти факты рассматри­
ваются как признак повышенной чувствительности митохондрий: 
к повреждающим воздействиям. В ходе инкубации в изотониче­
ской среде в облученных митохондриях раньше, чем в контроле,, 
наступают необратимые изменения, характерные для процесса 
«старения». 

Установленный нами факт снижения количественного содер­
жания АТФ в печени крыс при облучении находится в соответ­
ствии с данными, полученными другими авторами (17—19), и, 
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таким образом, еще раз подтверждает представления о наруше­
нии энергетического обмена в данном органе. Изменение коли­
чества АТФ в разные сроки после облучения носит фазовый ха­
рактер, что вполне соответствует характеру изменения окисли­
тельного фосфорилирования (12). Однако даже в те сроки пос­
ле облучения, когда снижение содержания АТФ в печени не об­
наруживается (через 24 часа), более детальное исследование 
выявляет определенные признаки поражения ферментных си­
стем, участвующих в процессах окислительного фосфорилирова­
ния (динамика изменения активности АТФаз, рис. 2). 

Можно предполагать, что в сроки, когда в печени имеет мес­
то выраженное снижение уровня АТФ, нарушения в соответ­
ствующих ферментных системах выступают еще более отчетливо. 

Однако этот вопрос, а также вопрос о роли соотношения 
гидролитического и синтетического звеньев обмена АТФ при 
данном нарушении требуют еще дальнейших исследований. 

Выводы 

1. В печени крыс, подвергнутых общему рентгеновскому об­
лучению (1000 р.), через 2—3 часа, 48 часов и 72—96 часов пос­
ле облучения наблюдается снижение количественного содержа­
ния АТФ и суммы адениннуклеотидов (АТФ + АДФ + АМФ). 

2. Через 24 часа после облучения содержание АТФ и суммы 
адениннуклеотидов в ткани печени не отличается от их содер­
жания у контрольных животных. 

3. Изменения в активности митохондриальных АТФаз (через 
.24 часа после облучения) свидетельствуют о повреждении фер­
ментных систем, участвующих в окислительном фосфорилиро-
вании. 
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ON ENERGY METABOLISM IN RAT LIVER ÀFTER X-RAY 
IRRADIATION OF THE WHOLE BODY IN LETHAL DOSES 

К. Hanson and L. Mytareva 

S u m m a r y  

Data are presented on the adenine nucleotide level in the 
liver of rats exposed to lethal doses, of X-rays. 3—4, 48, and 
72—96 hours after the irradiation adenine nucleotide content 
decreased. There were no changes in adenine nucleotide content 
24 hours after the irradiation. Also, the dynamic changes in the 
mitochondrial ATP-ase activity in this period showed a distur­
bance in the ferment system participating in oxidative phos-
phorilation. 



GLUTAMINAASIAKTIIVSUSE PAIGUTUSEST MAO 
FUNDUSENÄÄRMETES SEOSES MAO SEKRETOORSE 

TALITLUSEGA 

S. Maramaa 
Biokeemia kateeder ja teaduskonna sisehaiguste ja patoloogilise füsioloogia 

kateeder 

Mao limaskestas intensiivselt moodustuva ammoniaagi (1, 2, 
3) oluliseks allikaks on glutamiin, mis desamideerub ferment 
glutaminaasi toimel glutamiinhappeks (4, 5). Samaaegselt toi­
mub mao limaskestas vabanenud ammoniaagi sidumine gluta-
miinhappega glutamiiniks (6), mida näitab ka mao limaskesta 
kõrge glutamiinsiintetaasiaktiivsus (7). 

Ammoniaagi sidumise ja vabanemisega kulgevate glutamiini 
sünteesi ja desamideerumise vastassuunaliste reaktsioonide lähe­
maks funktsionaalseks determineerimiseks püüdsime käesolevas 
uurimuses määrata glutaminaasi aktiivsuse topograafiat mao fun-
dusenäärmete heterogeenses histoloogilises struktuuris, kus pai­
gutuvad nii soolhapet setserneerivad kui ka pepsinogeeni ja lima-
aineid moodustavad rakulised elemendid. 

Teatavasti on glutamiinil ja glutamiinhappel aminohapete 
ainevahetuses keskne positsioon (8), kusjuures glutamiin, mis 
läbib kergesti rakumembraane, on glutamiinhappe transportvor-
miks (9). Vereseerumi glutamiinisisaldus (10 mg%) on tundu­
valt kõrgem kui kõigi teiste aminohapete kontsentratsioon kokku 
( 9 ) .  x  

Metoodika 

Glutaminaasiaktiivsust määrati mao fundusenäärmete histostruktuuris 
Holteri ja Linderström-Langi (10) poolt väljatöötatud standardlõikude meeto­
diga. Dekapiteeritud koertel ja kassidel eraldati mao fundusenäärmete leviku 
alal limaskest mööda submukooskihti ja külmutati pärast sirutamist niiskele 
filterpaberile. Külmutatud mao limaskestast lõigati 5 mm diameetriga silind­
rid risti limaskesta pinnale. Veel külmunud silindrid monteeriti külmutusmikro-
toomile ning lõigati neist paralleelselt limaskesta pinnale 25ц paksused seeria-
lõigud. 

Lõike inkubeeriti 4- või 8-kaupa penitçilliinipudelikestes substraadilahuses: 
0,2 ml 0,02 M glutamiinilahust, 
0,2 ml 0,2 M fosfaatpuhvrit. 
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Substraadilahuse pH oli 9,0, vastavalt mao limaskesta glutaminaasi pH 
optimumile (5). Pudeleid inkubeeriti vesitermostaadis 37° С temperatuuril 
1 tund. Substraadilahuse vabanenud ammoniaak difundeeriti üle D. Seligsoni 
ja H. Seligsoni (11) järgi ning määrati Russeiii (12) fenool-hüpokloritmenet-
lusega fotoelektrilisel kolorimeetril FEK-M. 

Fermendi aktiivsust väljendati glutamiini hüdrolüüsil vabanenud NH3—N 
jUg-des. Kontrollanalüüsides määrati glutamiin spontaansel hüdrolüüsil ning 
koelõikudest vabanenenud ammoniaak. 

Kindla suurusega koelõikude glutaminaasiaktiivsuse vastandamiseks fun­
dusenäärmete histostruktuuriga määrati lõikude paigutus lõikamisel saadud 
visuaalse vaatluse andmete ning koesilindri ümbruse limaskesta histoloogilise 
uurimise järgi. Parietaalrakkuderikast kõrvalosa iseloomustab varustamata sil­
maga vaatlusel pruunikas värvus, mis erineb helekollakast pinna- ja foveo-
laarepiteelist või hallikast näärme peaosast.' 

Katsete tulemused 

Glutaminaasiaktiivsuse topograafiat uuriti mao puhkeolekus 
4 koeral ja 10 kassil ning sekretsioonifaasis 3 koeral ja 9 kassil. 

Koertel paigutus kõrgeim glutaminaasiaktiivsus näärme kõr­
valosast saadud lõikudes (joon. 1, tabel 1), kus peamiselt esine-

Joon. 1. Glutaminaasiaktiivsus koera 
fundusenäärmete histostruktuuris 0,1 
ja 0,2 mm koekihi (4 või 8 25<и pak­
suse ja 5 mm diameetriga lõigu) 
kohta, väljendatult vabanenud 

NH3—N jxg-des. 
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vad soolhapet setserneerivad parietaalrakud. Kõrge glutaminaasi­
aktiivsuse lokaliseerumist parietaalrakkudesse, mitte aga samas 
leiduvatesse mukoidsetesse kõrvalrakkudesse, kinnitas teiste mao 
mukoidsete rakkude, nimelt pinna- ja foveolaarepiteeli, madal glu­
taminaasiaktiivsus (joon. 1 ja 2, tabel 1). Pinna- ja foveolaar­
epiteeli madal aktiivsus on kooskõlas Zalesskaja, Martinson! 

"  T a b e l i  
Glutaminaasiaktiivsus koerte mao funduseosa, väljendatult vabanenud NH3—N 
yMg-des kaheksa 5 mm diameetriga ja 25/z paksuse koelõigu kohta, mao puhke-
olekus (katsed 1—4) ning sekretsioonifaasis (katsed 5—7) 1—2 tundi pärast 
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1. 0,47 
1,15 
0,75 
0,79 

1,02 
0,75 
0,73 

1,23 — 0,78 
0,97 

0,78 
0,76 — 

2. 
0,56 0,80 

0,95 
0,75 p

o
p

 

0,91 
1,13 
0,99 1 

X 

3. 
0,56 0,61 

0,78 

0,46 
0,20 
0,22 

0,91 

4. 0,85 0,87 
1,08 

0,70 
0,66 

0,92 • 

0,58 0,57 
0,53 

0,89 
0,70 

0,97 

Kesk­
mised 0,60 0,86 0,63 1,02 0,58 0,76 0,74 0,94 

5. 0,63 
0,43 

0,98 
0,77 

0,72 
0,53 

0,94 

6. 0,88 1,82 
1,30 

1,46 
1,07 

0,97 0,68 1,19 
1,18 

0,80 
0,82 

0,92 

7. 0,33 0,56 
0,79 

0,53 
0,52 0,99 0,33 0,66 

0,79 
0,58 
0,56 0,99 

Kesk­
mised 0,57 1,03 0,80 0,97 0,50 0,96 0,69 0,95. 
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ja Tähepõllu (4) andmetega Iimaaineid setserneeriva pülooruse-
osa limaskesta madalast glutaminaasiaktiivsusest. 

Kuna pinna- ja foveolaarepiteelina uuritud koelõigud sisalda­
vad teatud määral sidekude, mille aktiivsus näärmekihi alt võe­
tud koelõikudes oli suhteliselt kõrge, võib arvata, et pinnaepiteeli 
tegelik glutaminaasiaktiivsus on veelgi madalam meie poolt 
antud arvulistest väärtustest või puudub seal üldse. 

Joon. 2. Glutaminaasiaktiivsus kassi mao fun­
dusenäärmete histostruktuuris 0,1 ja 0,2 mm 
koekihi (4 või 8 25^ paksuse ja 5 mm dia­
meetriga lõigu) kohta, väljendatult vàbanenud 

NH3—N fxg-des. 

Mitmel juhul leidsime, et vastupidi pindmiselt paigutavate lõi­
kude madalale aktiivsusele on foveoolide põhjaosas ja näärme 
kaelaosas, kus toimub epiteeli regeneratsioon, glutaminaasiak­
tiivsus üllatavalt kõrge (joon. 1). 

Koertel väheneb glutaminaasiaktiivsus fundusenäärmete pea­
osas ilmses seoses parietaalrakkude arvu vähenemisega. Jooniselt 
1 selgub, et fundusenäärmete peaosa kõige basaalsem fraktsioon, 
mis sisaldab ülekaalukalt pearakke, on 2 korda madalama gluta-
minaasiaktiivsusega kui näärme kõrvalosa. Arvestades näärme 
peaosas kõrge glutaminaasiaktiivsusega parietaalrakkude esine-
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mist, tuleb arvata, et pepsinogeeni setserneerivate pearakkude 
glutaminaasiaktiivsus koertel on üsna madal. 

Kasside liigiliseks iseärasuseks on näärmepeaosa kõrgem glu­
taminaasiaktiivsus. 

Kassidel on fundusenäärmete keskmine glutaminaasiaktiivsus 
kõrgem kui koertel (tabelid 1, 2, 3 ja joon. 2), mille põhjuseks 
on näärme peaosa kõrgem aktiivsus, kuna fundusenäärme pea­
miselt parietaalrakke sisaldava kõrvalosa glutaminaasiaktiivsus 
on kassidel ligikaudu samasugune kui koertel. 

T a b e l  2  
Glutaminaasiaktiivsus kasside mao îunduseosa limaskestas, mao puhkeolekus, 
väljendatult NH3—N ,ug-des kaheksa 5 mm diameetriga jä 25,и paksuse lõigu 
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1. 1,46 1,95 1,95 
• » 

1,70 . ". 

2. 1,35 1,60 2,05 1,45 
3. — 2,75 2,45 — 

— 2,90 2,75 — 
— 2,10 1,90 — 

4. .— 1,95 1,95 1,90 
— 2,15 1,85 .— 

5. — 1,70 1,90 -— 

0,75 1,35 1,90 -— 

— 1,65 2,30 .— 
6. — 2,60 2,20 — 

— 2,50 3,00 — 
7. 0,70 1,38 1,84 .— 

— 1,07 1,28 — 

8. 0,10 0,65 1,06 1,18 
— 0,62 0,62 _ 

9. 1,14 0,98 0,79 0,70 — — 

0,38 0,93 0,93 — 0,23 1,10 1,18 1,25 
10. 1,13 1,31 0,99 0,98 1,14 — 

0,59 1,18 1,43 — 0,27 1,05 1,25 — 

Kesk­
mised 0,76 1,62 1,77 1,37 

Sekretsioonifaasis on koertel glutaminaasiaktiivsuse keskmi­
sed väärtused kõrgemad (tabel 1), kassidel aga madalamad 
(tabelid 2 ja 3) kui puhkeolekus. Seejuures ei muutu glutami­
naasi topograafia näärme erinevates osades. 

Käesoleva töö andmed ei luba siiski teha lõplikke järeldusi 
limaskesta üldise glutaminaasiaktiivsuse muutustest sekretsioo-

272 



T a b e l  3  

Glutaminaasiaktiivsus kasside mao fundusenäärmete struktuuris sekretsiooni-
faasis, väljendatult vabanenud NH3—N /ig-des kaheksa 5 mm diameetriga ja 
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1. Histamiin — . 1,05 
0,75 

1,50 
0,75 — 

2. Histamiin 0,60 
1,95 
1,95 
2,25 

2,05 
2,40 
2,40 

— . 

3. Karbokoliin 0,90 1,35 
1,40 

1,40 
1,55 — 

4. Söötmine 0,12 
0,52 

1,22 
0,78 

1,82 
1,22 0,62 

5. Söötmine 0,48 
0,52 

1,35 
1,27 

1,42 
1,32 

0,72 

6. Histamiin 0,90 1,22 
1,19 

1,19 
1,34 

1,21 0,80 1,15 
1,28 

1,25 
1,31 

— 

7. Söötmine 0,74 1,00 
0,92 

1,30 
1,18 

1,32 0,48 0,98 
0,68 

1,17 
1,19 

— 

8. Söötmine 0,59 0,75 
1,14 

0,92 
1,17 

0,92 0,67 1,00 1,02 _ 

9. Söötmine . .0,33 0,76 
0,53 

0,91 
1,01 — 

0,28 1,21 
1,06 

1,06 
1,31 

1,20 

Kesk­
mised 0,61 1,15 1,37 1,00 . 0,56 1,05 1,16 1,20 

nifaasis uuritud loomade väikese arvu ja nende aktiivsuste suurte 
individuaalsete erinevuste tõttu. 

Limaskesta üldise glutaminaasiaktiivsuse hindamist rasken­
dab samuti fermendi aktiivsuse märgatav erinevus lähestikku asu­
vates koesilindrites, mis selgub tabelites esitatud andmetest. Nii­
sugune asjaolu pole aga seoses glutaminaasiaktiivsuse topograa­
fia erinevustega. 

Kuna väikeselt kurvatuurilt saadud limaskesta homogenaadid 
on reeglina kõrgema glutaminaasiaktiivsusega (4), uurisime 
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glutaminaasi «mosaiikse» paigutuse põhjuste selgitamiseks võrd­
levalt väikese ja suure kurvatuuri limaskesta. 

Meie uurimustest selgus, et glutaminaasi ebaühtlane aktiivsus 
avaldus nii suurel kui ka väikesel kurvatuuril, peaaegu sama­
sugustes variatsioonides, millest võib järeldada suure ja väikese 
kurvatuuri aktiivsuste ebaolulist erinevust (tabelid 1, 2 ja 3). 

Arutlus 

Arvestades glutaminaasi kõrget aktiivsust parietaalrakkudes 
ning glutamiinhappe kui glutaminaasi inhibiitori (13) mao sool-
happe sekretsiooni pärssivat toimet (6) tuleb järeldada glutami­
naasiaktiivsuse lähedast seost mao soolhappe sekretsiooni meh­
hanismiga. Kahjuks ei leidnud niisugune seos edasist kinnitust 
glutaminaasiaktiivsuste reeglipäraste nihetena mao sekretsiooni 
stimuleerimisel, analoogiliselt lihaste glutaminaasiaktiivsuse 
kõrgenemisele lihaste töö puhul (14) või aju glutaminaasiaktiiv­
suse vähenemisele uinutite toimel (15). 

Glutaminaasi madal aktiivsus koerte mao pearakkudes näitab, 
et kõrge glut-amiinhappesisaldusega pepsinogeeni (16) biosüntee­
sil pole vajalik glutamiini eelnev desamideerimine ning et koer­
tel lülitub glutamiinhape pepsinogeeni molekuli peamiselt gluta-
miinina. Niisugune arvamus on kooskõlas andmetega glutamiin­
happe karboksüülrühma amideerimisest enne glutamiini lülitu­
mist taimsetesse valkudesse (17), kuid ka glutamiini inkorporee-
rumisest kaseiini molekuli (18) või koekultuuri HeLa rakkudesse 
(19') ilma amiidsideme hüdrolüüsita. Ka E. coli lahustuvatesse 
ribonukleiinhapetesse lülitub glutamiin märksa kiiremini kui glu­
tamiinhape (20). ". 

Seetõttu on üllatav kasside mao pearakkude kõrge glutami­
naasiaktiivsus, mis võiks sõltuda erinevate loomade pepsinogee.-
nide liigilistest iseärasustest (21). ;  

Glutamiini madal aktiivsus mao pinna- ja foveolaarepiteelis 
kinnitab neis glutamiini utiliseerimist ilma desamideerimiseta, 
mao mukoidide koostisse kuuluva heksoosamiini (22) või siaal-
hapete (23) biosünteesil. Mukoide setserneerivates rakkudes võib 
eeldada seetõttu glutamiini intensiivset biosünteesi ja kõrget glu-
tamiinsüntetaasiaktiivsust. Viimase kõrge aktiivsus ongi iseloo­
mulik limaaineid produtseerivale püloorsusele (7). Glutamiini sün­
teesiks vajaliku ammoniaagi allikaks pinnaepiteelis võiks olla 
karbamiidi hüdrolüüs ferment ureaasi toimel, mille aktiivsuse 
tunduvat kõrgenemist täheldasime siin mao sekretsiooni stimulee­
rimisel (24). 

Foveoolide põhjade ja näärmete kaelaosade kõrgem glutami­
naasiaktiivsus seletub ilmselt siin toimuva epiteeli regeneratsioo­
niga analoogiliselt kiirelt kasvavate embrüonaalsete kudede kõr­
gele glutaminaasiaktiivsusele- (25). 
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Järeldused 

1. Koerte ja kasside mao fundusenäärmete mitmesugustel 
rakulistel elementidel on erinev glutaminaasiaktiivsus. Sool­
hapet setserneerivates parietaalrakkudes on glutaminaasiaktiivsus 
kõrge mõlemal loomaliigil. Pepsinogeeni moodustavate pearak-
kude glutaminaasiaktiivsus on koertel tunduvalt madalam parie­
taalrakkude aktiivsusest. Kasside liigiliseks iseärasuseks on mao 
pearakkude kõrge glutaminaasiaktiivsus. Mõlemal loomaliigil oli 
pinna- ja foveolaar.epiteeli glutaminaasiaktiivsus väga madal. 

2. Sekretoorse talitluse vältel ei muutunud glutaminaasi­
aktiivsuse topograafia. 

3. Kirjeldatud glutaminaasiaktiivsuse paigutus näitab, et mao 
fundusenäärmetes kasutatakse glutamiini erinevates rakulistes 
elementides erinevates reaktsioonides: soolhapet setserneerivates 
parietaalrakkudes desamideerimisega, pinna- ja foveolaarepiteelis 
aga ilma desamideerimata. 
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О РАСПРЕДЕЛЕНИИ АКТИВНОСТИ ГЛУТАМИНАЗЫ 
В ФУНДАЛЬНЫХ ЖЕЛЕЗАХ ЖЕЛУДКА В СВЯЗИ С ЕГО 

СЕКРЕТОРНОЙ ФУНКЦИЕЙ 

С. Марамаа 

Р е з ю м е  

Методом стандартных срезов исследовалось распределение 
активности глутаминазы в гистоструктуре фундальных желез 
желудка у собак и кошек. Установлено, что у собак наиболее 
высокая активность сосредоточена в добавочном отделе желе­
зы, где располагаются обкладочные клетки, сецернирующие со­
ляную кислоту. Меньшая активность обнаружена в области 
главных клеток и наиболее низкая активность — в мукоидных 
элементах покровного эпителия. У кошек, наоборот, наиболее 
высокая активность имела место в области главных клеток. При 
возбуждении секреции распределение глутаминазной активности 
не изменяется. 

DISTRIBUTION OF GLUTAMINASE ACTIVITY IN THE 
GASTRIC FUND1C GLANDS DEPENDING ON THE 

SECRETORY FUNCTION OF THE STOMACH 

S. Maramaa 

S u m m a r y  

The distribution of glutaminase activity in the gastric fundic 
glands of dogs and cats was studied by the standard section 
method of Holter and Linderst0m-Lang. 

Both animal species revealed a high degree of glutaminase 
activity in the upper part of the fundic glands where the parietal 
cells are located which secrete hydrochloric acid. 

Glutaminase activity in the region of the gastric chief cells 
was in dogs considerably lower, but in cats higher than the 
activity in the upper parts of glands. This points to an intense 
desamidation of glutamine in the gastric chief cells of cats, which 
was not noticed in dogs. v  - . . 

Glutaminase activity in the surface and foveolar epithelium 
was low in both the animal species. 

Compared with the resting state, no changes proceeded in the 
distribution of glutaminase activity nor in the average values of 
the- activity in the secretory phase of the stomach. 

The high degree of glutaminase activity in the gastric parietal 
cells allow us to conclude the participation of desamidation of 
glutamine in the secretion of HCl. The low activity in the surface 
epithelial cells confirms the use of glutamine without a process 
of desamidation in the biosynthesis of the componets of gastric 
mucoids. 
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vi .  mikrobioloogia 
микробиология 

НЕКОТОРЫЕ ДАННЫЕ О ВИДОВОЙ ПРИНАДЛЕЖНОСТИ 
ПАЛОЧЕК БОАС-ОППЛЕРА 

А. Ленцнер и М. Воронина 
Кафедра микробиологии 

Лактобациллы составляют весьма существенную часть мик­
рофлоры человека. В желудке они появляются, в основном, при 
понижении кислотности желудочного сока и известны здесь как 
палочки Боас-Опплера. Наиболее часто палочки Боас-Опплера 
описываются при раке желудка, и это, обыкновенно, на осно­
вании лишь микроскопического исследования. 

Крайне недостаточно изучена пока еще видовая принадлеж­
ность лактобацилл желудка. Согласно многим руководствам, 
палочки Боас-Опплера считаются идентичными Lactobacillus 
acidophilus (1—3 и др.). Однако видовая однородность лакто­
бацилл желудка кажется мало вероятной. Еще в 1925 г. 
Н. М. Братчикова (4) на основании результатов микроскопиче­
ского исследования желудочного сока высказала предположение 
о том, что лактобациллы желудка принадлежат, возможно, к 
различным видам. На выделение из желудочного сока L. casei 
указывает Т. И. Иванова с соавторами (5).. Мало вероятной ка­
жется видовая однородность лактобацилл желудка и потому, 
что исследования последних лет убедительно уже доказали ви­
довую неоднородность лактобацилл полости рта (6), толстого 
кишечника (7—9), влагалища (10—12). 

Определение видового состава лактобацилл желудка пред­
ставляет большой теоретический и практический интерес, ибо 
нахождение палочек Боас-Опплера является одним из вспомо­
гательных лабораторных показателей, учитываемых при диагно­
стике рака желудка. Но изучение этого вопроса тормозится 
трудоемкостью выделения и точной идентификации лактоба­
цилл. 

В настоящем сообщении приводятся первые данные иссле­
дования видовой принадлежности лактобацилл желудка, прово­
димого на кафедре микробиологии Тартуского государствен­
ного университета. 
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Материал и методика 

Нами проведено углубленное изучение 31 штамма лактоба­
цилл, выделенного из желудочного сока б больных: двух с ulcus 
ventriculi, одного с polyposis ventriculi и трех с carcinoma vent­
riculi. 

Больные находились на оперативном лечении в Тартуской 
республиканской, клинической больнице и в стационаре Тар­
туского городского онкодиспансера. Материал для исследования 
забирался во время операции путем пункции желудка. Микро­
скопически наличие палочек Боас-Опплера определялось в ок­
рашенных по Граму препаратах. 

Первичный посев материала производился не позднее одного 
часа после его забора. Для выделения лактобацилл пользова­
лись модифицированным ацетатным агаром Рогозы [Rogosa. 
(13)] и модифицированной средой MPC (14, 15) с 2,5% агар-
агара и 0,04:% сорбиновой кислоты (16). Посевы выращивались 
в атмосфере СО2 в микроанаэростатах при температуре 37° С в 
течение 4 суток. Идентификация лактобацилл велась по мето­
дике, разработанной на кафедре микробиологии Тартуского го­
сударственного университета (17, 14, 12, 15, 18). 

Результаты работы 

Проведенные опыты убедительно доказывают видовую неод­
нородность палочек Боас-Опплера (см. табл. 1). Из выделен­
ного от 6 больных 31 штамма лактобацилл идентичными -L. aci­
dophilus оказались 6, L. casei var. casei — 2, L. casei var. rham-
nosus — 3, L. fermenti — 17 и L. breuis — 3 штамма. Следова­
тельно, среди лактобацилл желудка встречаются как гомофер-
ментативные, так и гетероферментативные виды. 

В желудочном соке могут быть одновременно даже различ­
ные виды лактобацилл. Так, например, из желудочного сока 
одного больного с carcinoma ventriculi (случай   5) были вы­
делены L. acidophilus, L. casei var. casei, L. casei var. rhamno-
sus и L. fermenti. Микроскопически палочки Боас-Опплера были 
обнаружены в желудочном соке у 5 больных из 6. 

Относительно возможной зависимости видов лактобацилл 
желудка от диагноза больных и кислотности желудочного сока 
наш небольшой клинический материал каких-либо определен­
ных выводов делать не позволяет. 

Физиологические свойства и биохимическая активность вы­
деленных из желудочного сока лактобацилл сходны, в основном,, 
с таковыми у штаммов, выделенных из других субстратов этих 
микробов (см. табл. 2). Внимание обращает на себя только бо­
лее интенсивное кислотообразование. Так, например, процент 
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Т а б л и ц а  1  

Диагноз и кислотность желудочного сока больных, от которых выделены 
лактобациллы 

с с 

t 
Ž  
 

сл
уч

ая
 

Диагноз 

Кислотность 

П
ал

оч
ки

 
Б

оа
с-

О
п
п
ле

ра
 

в 
п
ре

п
ар

ат
е 

К
ол

и
че

ст
во

 
и
зу

че
н
н
ы

х 
ш

та
м

м
ов

 

Виды выделенных 
лактобацилл 

с с 

t 
Ž  
 

сл
уч

ая
 

Диагноз 

св
об

од
­

н
ая

 

об
щ

ая
 

П
ал

оч
ки

 
Б

оа
с-

О
п
п
ле

ра
 

в 
п
ре

п
ар

ат
е 

К
ол

и
че

ст
во

 
и
зу

че
н
н
ы

х 
ш

та
м

м
ов

 

Виды выделенных 
лактобацилл 

1. 4 Ulcus ventriculi 0 18 — 1 1 L. casei var. 
rhamnosus 

2. 20 Ulcus ventriculi 46 60 + 1 1 L. casei var. casei 

3. 18 Polyposis 
ventriculi 0 11 + 5 

2 L. acidophilus 
3. 18 Polyposis 

ventriculi 0 11 + 5 
3 L. fermenti 

4. 5 Carcinoma 
ventriculi 0 20 + 7 

2 L. acidophilus 

4. 5 Carcinoma 
ventriculi 0 20 + 7 

1 L. casei var. casei 

4. 5 Carcinoma 
ventriculi 0 20 + 7 

2 L. casei var. 
rhamnosus 4. 5 Carcinoma 

ventriculi 0 20 + 7 2 L. fermenti 

5. 10 Carcinoma 
ventriculi 0 17 + 9 

1 L. acidophilus 
5. 10 Carcinoma 

ventriculi 0 17 + 9 
8 L. fermenti 

6. 16 
Carcinoma 

ventriculi 0 10 + 8 

1 L. acidophilus 

6. 16 
Carcinoma 

ventriculi 0 10 + 8 

4 L. fermenti 
6. 16 

Carcinoma 
ventriculi 0 10 + 8 3 L. brevis 

П р и м е ч а н и е .  П о к а з а т е л и  к и с л о т н о с т и  п р и в е д е н ы  п о  ф р а к ц и и  с  н а и ­
высшей кислотностью. 

кислоты в молоке у штаммов L. fermenti, 'выделенных Рогозой 
с соавторами (6) из слюны, колебался от 0,03 до 0,28, у наших 
же штаммов L. fermenti — от 0,2 до 1,57. Этот вопрос требует 
дальнейшего изучения. 

Что касается выделения 5 вариантов L. fermenti, то Рогоза 
с соавторами (6) выделил из слюны даже 12 вариантов на­
зван,ного вида. Маннит расщеплял только один штамм из выде­
ленных нами 17 штаммов L. fermenti. Среди штаммов L. fer­
menti, выделенных Jlepxe и Реутером [Lerche, Reuter (7)] из 
кала, маннит расщепляли тоже лишь единичные штаммы. 

Полученные нами данные позволяют считать устаревшим 
укоренившийся в литературе ( 1—3) взгляд на идентичность па-
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Т а б л и ц а  2  
Физиологические свойства и биохимическая активность выделенных 

штаммов лактобацилл * 
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1. L acidophilus 6 — — — + — 0 _|_ + + + + + — 
0,59 — 
2,2 — 

2. L. casei var. 
casei 2 — — + + — 0 + + + + + + + 1,96 — 

2,56 — 

3. L. casei var. 
rhamnosus 3 — — + + ~г 0 + + + + + + + 1,12 — 

3,12 — 

4. L. fermenti 

10 + — — — — — + + + — + — — 
0,64-
1,25 — 

4. L. fermenti 

4 + — — — — — + + + + 4™ — — 

1 СМ 
00 

CN 
Tf 

О
 "
 

— 

4. L. fermenti I + — — — — — + + + + + — + 0,2 — 4. L. fermenti 

1 + + + + + — — 1,03 — 

4. L. fermenti 

1 + — — — — — — + + — + — — 1,57 — 

5. L. brevis 3 + + + + — + + + 0,75 — 
0,93 — 

В с е г о -  3 1  

О б о з н а ч е н и я ,  - i  т е с т  п о л о ж и т е л е н ;  т е с т  о т р и ц а т е л е н ;  0  —  
тест не поставлен. 

Последовательность тестов в таблице дана по схеме идентификации 
видов лактобацилл (15). 
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лочек Боас-Опплера с L. acidophilus. Точный видовой состав 
лактобацилл желудка должны установить дальнейшие исследо­
вания. 

Выводы 

1. Желудочный сок может содержать не только L. acidop­
hilus, но и другие виды лактобацилл. 

2. Термин «палочки Боас-Опплера» нужно рассматривать 
не как синоним L. acidophilus, а как собирательное название 
всех видов лактобацилл, встречающихся в желудочном соке. 

3. Необходимы дальнейшие исследования по изучению ви­
дового состава лактобацилл желудка при различных физиоло­
гических и патологических состояниях организма. 
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SOME DATA ON SPECIES BELONGING TO LACTOBACILLUS 
BOAS - OPPLER 

A. Lenzner and M. Voronina 

S u m m a r y  

The species belonging to gastric lactobacilli isolated from the 
gastric juice of 6 patients with the diagnosis of ulcus ventriculi, 
polyposis ventriculi and carcinoma ventriculi were investigated. 
From 31 strains 6 were identified as L. acidophilus, 2 as L. casei 
var. casei, 3 as L. casei var. rhamtiosus, 17 as L. fermenti and 
3 strains as L. brevis. In the gastric juice of 4 patients there were 
several species of lactobacilli. 

The authors are of the opinion that the term «Lactobacillus 
Boas-Oppler» must not be considered as a synonym for L. acido­
philus but as a general name for all the strains of lactobacilli in 
the gastric juice. Further investigation of gastric lactobacilli 
strain composition in various physiological and pathological 
conditions of the human organism is necessary. 



О ЗНАЧЕНИИ НЕКОТОРЫХ ФИЗИОЛОГИЧЕСКИХ 
СВОЙСТВ ЛАКТОБАЦИЛЛ ПРИ ОПРЕДЕЛЕНИИ 

ИХ ВИДОВОЙ ПРИНАДЛЕЖНОСТИ 

М. Тоом 
Кафедра микробиологии 

Согласно материалам международного подкомитета по так­
сономии лактобацилл, физиологические свойства названных 
микробов являются важными критериями при определении их 
видовой принадлежности (1). Наиболее часто определяют чув­
ствительность изучаемых штаммов к различным -поверхностно-
активным веществам и хлориду натрия. Однако литературные 
данные о диагностической ценности отдельных физиологиче­
ских тестов весьма разноречивы. 

Так, например, Дейвис [Davis (2)]; H. Белоусова и М. Гиб-
шман (3) успешно пользовались при идентификации некоторых 
видов лактобацилл определением их чувствительности к раз­
личным концентрациям желчи и хлориду 'натрия, а Уйтер 
[Wheater (4)] — к различным концентрациям желчных солей и 
хлориду натрия. В то же время Jlepxe и Реутер [Lerche, Reuter 
(5)] и Хоффман [Hoffmann (6)] дают перечисленным тестам 
отрицательную оценку. 

В 1958 г. Нэйлор и Шарп [Neylor, Sharpe (7)] предложили 
пользоваться определением чувствительности лактобацилл к 
типулю, что, по их данным, дает более стабильные результаты, 
чем определение чувствительности к желчи и желчным солям. 
Типуль (Teepol) представляет собой анионный детерген-ь, содер­
жащий алкмлсульфаты как тензиоактивное вещество, сни­
жающее поверхностое натяжение питательной среды (8). Лите­
ратурные данные о применении типуля пока немногочисленны и, 
к тому же, различна применяемая отдельными авторами кон­
центрация препарата — 0,1% (7, 9), 0,4;% (10), 0,6)%; (11). 

Целью настоящей работы является сравнительное изучение 
диагностической ценности определения чувствительности лакто­
бацилл к различным концентрациям бычьей и свиной желчи, 
таурохолата натрия, типуля и хлорида натрия. 
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Материал и методика 

Ш т а м м ы  л а к т о б а ц и л л .  О п ы т ы  п р о в о д и л и с ь  с  н а б о ­
ром типовых штаммов, содержащих все виды лактобацилл, и с 
98 свежевыделенными штаммами. Из последних к гомофер-
ментативным лактобациллам относились 44 штамма Lactobacil­
lus acidophilus, 3 штамма L. casei var. casei, 5 штаммов L. ca­
sei var. rhamnosus и 20 штаммов L. plantarum, a к гетерофер-
ментативным — 20 штаммов L. fermenti и 6 штаммов L. brevis. 

П о с т а н о в к а  ф и з и о л о г и ч е с к и х  т е с т о в .  У  т и п о в ы х  
штаммов определялась чувствительность к 4%, 10%, 16% и 
20% как бычьей, так и свиной желчи, к 1%, 2% и 4% тауро-
холата натрия, к 0,1%, 0,2%, 0,3% и 0,4% типуля, а также к 
2%, 4% и 8% хлорида натрия. У свежевыделенных штаммов 
определялась чувствительность к 10%, 16% и 20% как бычьей, 
так и свиной желчи к 0,1!%, 0,3% и 0,4% типуля, а также к 
2%, 4% и 8% хлорида натрия. 

В работе пользовались таурохолатом натрия фирмы Sehe-
ring-Kahlbaum A. G. Berlin и типулем фирмы Carl Roth Karls­
ruhe. 

В качестве питательной среды была использована модифи­
цированная нами среда MPC с 0,15% агар-агара, которую го­
товили на гидролизованном молоке Богданова (12—14) и раз­
ливали в пробирки по 5 мл. 

Для опыта брались двухсуточные культуры изучаемых штам­
мов в безагаровой среде MPC. Количество посевного мате­
риала — 0,1 мл на пробирку. Посевы выдерживались при 37° С 
в течение 7 суток. 

Тесты с типовыми штаммами лактобацилл ставились не /ме-' 
нее трех раз. 

Результаты работы 

Опыты с типовыми штаммами лактобацилл показали (см.. 
таблицу 1), что из поверхностноактивных веществ наиболее по­
стоянные, а, следовательно, и наиболее ценные результаты дает 
определение чувствительности лактобацилл к типулю. Эти дан­
ные полностью согласуются с утверждением Нэйлора и Шарп 
(7). 

Различная чувствительность отдельных видов лактобацилл к 
типулю особенно выявляется при использовании его в концент­
рациях выше 0,1'%. Тест позволяет четко дифференцировать L. 
plantarum от других гомоферментативных лактобацилл и L. fer­
menti от L. buchneri и L. brevis. Не подтвердились, однако, дан­
ные Шарп (10) об устойчивости L. cellobiosus и L. viriâescens 
к 0,4% типуля. Возможно, это обусловлено имеющимися в на­
шем распоряжении штаммами названных видов лактобацилл 
или же применением типуля другой фирмы. 
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Т а б л и ц а  1  
Чувствительность типовых штаммов лактобацилл к желчи, таурохолату натрия, типулю и хлориду натрия 

к Желчь 
Таурохолат Типуль Хлорид 

к У 
с ̂  

Вид 
лактобацилл Штамм Бычья Свиная натрия Типуль натрия 

b ° 
Вид 

лактобацилл 

& ̂  £_ q о $ со о <м Õ CD Õ <м g <м £ 
g 
cf 

CN 
о" 

со 
о" "^1 о" см rt* £ СО 

L. Helveticas АТСС 8018 + + + в — — — — — в — — — — — + - -

L. jugurti NCIB 2889 — — в — — — — — — — — — — — — в — — 

S 
L. bulgaricus NIZO 3501 

•3 
L. lactis АТСС 8000 — — — — — — — — — — — — — в — — 

а 
о 
e 

L. acidophilus NCIB 4504 + + + + — — — в — — — — — + — — 

-S L. leichmannii NCIB 8183 + в в в — — — — — в — — — — — в — — 

L. delbrueckii NCIB 2378 + в в в — — — — — — — — — — в — — 

L. salivarius ATCC 11742 + + + + — — — — — в — н- — — — + + — 

S 3 
L. caseL NCDO 151 + + + + + в В в — в — :+ — — — + + — 

L. casei NCDO 152 + + + + ± в — в — в — :+ — — — + — 

JS о 
о. 

L. casei var. 
rhamnosus ATCC 7469 + + + + + в в в — в — + — — — + + + 

L. plantarum ATCC 10241 + + + + + + + + — в — + + + + + + -

L. fermenti ATCC 9338 + + + + — — — — — в — .+ — — — + в — 

ь 

а л 

L. buchneri ATCC 4005 + + + + + + в в — в — + + + + + в + 
ь 

а л 
L. brevis NCIB 6107 + + + + + + + + — в — + + + + + + -

а 
cq L. cellobiosus ATCC 11740 + + + + — в — в — в — •+ — — — + в — 

L. viridescens SM 1A 
Niven, USA + •4* + + ± в в — в — + — — — + в — 

О б о з н а ч е н и я :  - j -  —  н а л и ч и е  р о с т а ;  +  —  н а л и ч и е  с л а б о г о  р о с т а ;  —  —  р о с т  о т с у т с т в у е т ;  в  —  в а р и а б и л ь н ы е  
результаты при повторном определении; 1  АТСС — Ameri can Type Culture Collection; NCIB — National Collection 
of Industrial Bacteria (England) ; NIZO — Niederlands Instituut voor Zuivelonderzoek, Ede, Holland; NCDO — Na 
tional Collection of Dairy Organisms (England). 

1 Эти же обозначения действительны в отношении таблицы 2. 
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Что касается чувствительности типовых штаммов к хлориду 
натрия, то следует отметить, что при повторных определениях 
не всегда были получены одинаковые результаты. Это в значи­
тельной мере снижает практическую ценность теста. 

Опыты со свежевыделенными штаммами л а кто бацилл под­
твердили в основном данные, полученные в опытах с типовыми 
штаммами (см. таблицу 2). 

Таким образом, результаты настоящей работы позволяют 
согласиться с наблюдениями Лерхе и Реутера (5) и Хоффмана 
(6), согласно которым определение чувствительности лактоба-
цилл к желчи, желчным солям и хлориду натрия не облегчает 
идентификацию видов названных микробов. Весьма ценным диа­
гностическим тестом оказалось определение чувствительности 
лактобацилл к 0,4% типуля. 

Выводы 

1. При определении видовой принадлежности лактобацилл 
следует широко пользоваться определением чувствительности 
изучаемых штаммов к 0,4% типуля. 

2. При идентификации видов лактобацилл определение 
чувствительности микробов к желчи, желчным солям и хлориду 
натрия не имеет практического значения. 
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ON THE VALUE OF SOME PHYSIOLOGICAL PROPERTIES 
IN THE DETERMINATION OF SPECIES OF LACTOBACILLI 

M. Toom 

S u m m a r y  

The diagnostic value of the determination of sensitivity of 
lactobacilli to different concentrations of the bile of ox and pig, 
sodium taurocholate (Schering-Kahlbaum A. G. Berlin), Teepol 
(Carl Roth Karlsruhe) and sodium chloride was investigated. 
The experiments were carried out with a set of type-strains of 
lactobacilli and with 98 strains freshly isolated. The MRS medium 
with 0.15 per 'cent agar-agar, modified by the author,' was used. 

The results revealed that the determination of the sensitivity 
of lactobacilli to 0.4 per cent of Teepol was the only test of 
diagnostic value. 



ДЛИТЕЛЬНЫЕ НАБЛЮДЕНИЯ ЗА КОЛИЧЕСТВЕННЫМ 
СОСТАВОМ МИКРОФЛОРЫ КАЛА ЗДОРОВЫХ ВЗРОСЛЫХ 

М. Микельсаар 
Кафедра микробиологии 

Исследования последних лет внесли существенные коррек­
тивы в наше представление о микрофлоре кала здоровых взрос­
лых. Работы многих авторов (1 —10) убеждают нас в том, что 
анаэробная микрофлора — бактероиды и бифидобактерии — 
превалирует над аэробной — кишечными палочками, лактоба-
циллами, стафилококками — и что количество лактобацилл не 
уступает количеству кишечных палочек. 

Однако, мало проведено еще длительных наблюдений за воз­
можными изменениями количественных соотношений между от­
дельными группами микробов. Это приводит к расхождению 
мнений авторов о постоянстве микрофлоры кала. Так, исследо­
вания Зубжыцкого и Спольдинга [Zubrzycki, Spaulding (6)], 
проведенные в течение 17—1283 дней на 4 здоровых взрослых, 
показали постоянство количественных соотношений между от­
дельными группами микробов кала. Применяя различные дие­
ты, к аналогичному выводу приходит в своих многочисленных 
работах Хэнель с сотрудниками [Haenel (11 —14)]. Противопо­
ложна точка зрения Хоффмана [Hoffmann, (10)], который, на­
блюдая за микрофлорой кала в течение года, отметил суще­
ственные сдвиги при применении богатой углеводами или жира­
ми диеты. Только некоторые сдвиги в микрофлоре кала отмеча­
ли Лерхе и Реутер [Lerche, Reuter (15)], и это в зависимости 
от содержания лактобацилл в пище. 

К сожалению, наблюдения Хэнеля с сотрудниками (11 —14) 
и Лерхе и Реутера (15) проводились в течение очень короткого 
времени, а опыты Хоффмана (10) ограничиваются лишь одним 
человеком. 

Необходимы длительные наблюдения за количественными 
соотношениями между отдельными группами микробов кала 
в различных географических условиях. Это способствовало бы 
дальнейшему изучению микрофлоры человека и выявлению ее 
возможных особенностей при различных физиологических и 
патологических состояниях организма. 
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Целью настоящей работы является изучение возможных из­
менений количественного состава микрофлоры кала, происходя­
щих в течение года у здоровых взрослых в условиях Эстон­
ской ССР. 

Материал и методика 

Исследовался кал 10 здоровых взрослых (7 женщин и 3 муж­
чин) в возрасте от 22 до 45 лет, которые находились на обыч­
ном для них домашнем питании. От каждого человека было 
взято в различные времена года по 1—2 и за год по 6—8 ана­
лизов. Всего в ходе данной работы сделано 74 анализа кала. 

В каждом анализе определялись общие количества аэробных 
и анаэробных микробов, а также отдельно количество кишечных 
палочек, протея, стафилококков, лактобацилл и бактероидов 
на 1 г кала. 

Для определения общих количеств аэробных и анаэробных 
микробов и количеств кишечных палочек, стафилококков и лак­
тобацилл пользовались методом нанесения капель по Хэнелю и 
Мюллер-Бэутхоф [Haenel, Müller-Beuthow (16)] в модификации 
Хейде [Heyde (17)]. Количество протея определялось в жидкой 
питательной среде при помощи MPN-теста 1  (18), количество 
бактероидов — путем подсчета колоний, выросших на чашках 
Петри. 

Разведения кала готовились на рекомендуемом Хэнелем и 
Мюллер-Бэутхоф (16) буферном растворе с pH 6,8. Для выра­
щивания лактобацилл применяли модифицированный ацетатный 
агар Рогозы (19), для бактероидов — основную среду анаэро­
бов Хэнеля и Мюллер-Бэутхоф (16) с 7% цитратной крови че­
ловека и для протея — несколько видоизмененную среду Зарэт 
и Дыуч [Zarett, Doetsch (20)]. В остальных случаях применя­
лись среды, рекомендуемые Хэнелем и Мюллер-Бэутхоф (16). 
Лактобациллы и анаэробы выращивались в микроанаэростатах 
в атмосфере С0 2  или светильного газа при 37° С в течение 
4'—7 дней. 

Результаты опытов обрабатывались статистически. Для вы­
числения количества микробов на 1 г кала была использована 
методика, рекомендованная И. П. Ашмариным и А. А. Воробье­
вым (21) для определения концентрации живых микроорганиз­
мов путем высева их на плотные питательные среды. Резуль­
таты потом логарифмировались. 

Средние величины количеств микробов по отдельным 
их группам на каждого обследованного отдельно и на всех 

обследованных определялись по формуле х = • Сред­

1  MPN-тест — Most Probable Number Test. 
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ние квадратические отклонения вычислялись по формуле 

Применение приведенных формул 2{lgxf • ( Z / W  
N 

N — l 

рекомендуется Хэнелем и Мюллер-Бэутхоф (16). 
Величины отдельных групп микробов сравнивались по мето­

ду оценки существенности различий средних величин (21). 
Для доказательства однородности группы исследованных: 

пользовались ридит-тестом 2  (22). 

-• 5  Результаты 

Количественный состав микрофлоры кала обследованных лиц 
соответствует, в основном, литературным данным (см. табл. 1). 

Т а б л и ц а  1  

Средние количества микробов по отдельным группам микробов 
на 1 г кала у обследованных 

Группы микробов 

1 

Количество положи­
тельных анализов, % 

Средние логарифмы 
X lg из логарифмов ко­
личеств микробов и их 
средние квадратические 

отклонения о 

Аэробные микробы 100 6,8 + 0,44 
Анаэробные микробы 100 8,1 + 0,47 
Кишечные палочки 98 6,5 + 0,54 
Протеи 73 3,7 + 0,51 
Стафилококки 67 3,6 + 0,51 
Лактобациллы 97 6,3 + 0,62 
Бактероиды 94 8,2 + 0,70 

Среднее количество анаэробных микробов существенно пре­
вышает среднее количество аэробных, р — 0,01. Наибольшей из 
отдельных изученных групп микробов оказалась группа бакте­
роидов, среднее количество которых существенно, превышало 
среднее количество кишечных палочек, протея, стафйлококков и 
лактобацилл, р <[• 0,01. Количество лактобацилл статистически 
несущественно уступало количеству кишечных палочек. Что 
касается средних квадратических отклонений, то эти величины 
не превышают данных Хэнеля и Мюллер-Бэутхоф (7). 

У каждого из обследованных лиц наблюдались некоторые 
изменения в количестве микробов по отдельным группам микро­
бов, однако, количественные соотношения между группами в 
основном не изменялись. Так как исследования проводились 

1  ридит-тест — relative to an identified distribution. 
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в течение года, то пищевые рационы, естественно, менялись. Сле­
довательно, обычные колебания пищевого рациона, видимо, 
оставляют неизменными количественные соотношения между 
отдельными группами микробов. Это предположение совпадает 
с утверждением Зубжыцкого и Спольдинга (6) и Хэнеля с со­
трудниками (11—14) о постоянстве количественных соотноше­
ний между отдельными группами микробов кала у здоровых 
взрослых. 

По временам года определенной закономерности в измене­
ниях количеств микробов по их группам выявить не удалось. 

Хотя возраст и пол отдельных обследованных и были раз­
личны, все же статистическая обработка результатов изучения 
их микрофлоры с помощью ридит-теста доказала, что они состав­
ляют группу людей с однородной микрофлорой кала. 

Выводы 

1. Количественный состав микрофлоры кала у здоровых 
взрослых в условиях Эстонской ССР, но всей вероятности, яв­
ляется постоянным в течение всего года, ибо изменений количе­
ственных соотношений между отдельными группами микробов 
не наблюдалось. 

2. Полученные в настоящей работе результаты являются ос­
новой для изучения возможных сдвигов количественного состава 
микрофлоры кала при различных физиологических и патологи­
ческих состояниях организма. 
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ABOUT PROLONGED OBSERVATIONS OF THE QUANTI­
TATIVE COMPOSITION OF THE FECAL MICROFLORA 

OF HEALTHY HUMAN ADULTS 

M. Mikelsaar -1 

S u m m a r y  

It was the aim of this work to determine the probable varie­
ties in the quantitative composition of the fecal microflora of 
healthy human adults in Soviet Estonia. 

The cultures of stool specimens of 10 adults aged 22—45 
were examined. The persons were on a normal diet. Every 
human adult was examined once or twice a season and six or 
eight times over a period of one year. In all cultures of 74 stool 
specimens were examined. 

The total number of cultivable aerobic and anaerobic bacteria 
was estimated in every stool specimen and the numbers of coli-
form bacteria, Proteus,, staphylococci, lactobacilli and bacteroides 
were determined in 1 g of feces separately. 

The constancy of the quantitative composition of fecal micro­
flora of healthy adults in Soviet Estonia was shown by obser­
vation over a period of one year, and no variations in the quan­
titative relations in single groups of bacteria were examined. 
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ИССЛЕДОВАНИЕ КОЛИЦИНОГЕННОЙ КИШЕЧНОИ 
ФЛОРЫ У ЗДОРОВЫХ НОВОРОЖДЕННЫХ „ 

Э. Таллмейстер и Т. Раудсик с  

Кафедра микробиологии 

Изучение бактериоцинов представляет интерес не только с 
точки зрения генетики микробов и эпидемиологии бактериаль­
ных инфекций, но имеет значение также при определении того, 
как часто в организме встречаются отдельные виды микро­
флоры. Так, Вье [Vieu (1)] и Халберт с сотрудниками '[Haibert: 
(,2)] отмечают, что до сих пор еще недостаточно выяснено значе­
ние колициногенности при образовании" определенной кишеч­
ной микрофлоры. Известно, что кишечную микрофлору нор­
мально питающегося новорожденного представляет почти пол­
ностью Bifidobacterium bifidum. Но по данным Селигера и Вер-
нера [Seeliger et Werner (3)] в определенной ассоциации с по­
следней, как правило, находится также Escherichia coli. 

Принимая во внимание вышеизложенное, мы поставили 
себе цель исследовать в настоящей работе колициногенность-
кишечной палочки и других энтеробактерий, выделенных из 
кала здоровых новорожденных в первые дни после рождения, 
и определить возможную связь этой колициногенности с неко-
торыми другими физиологическими свойствами. В литературе 
имеются лишь единичные подобные работы. Так, например, Гра­
ция и сотрудники [Gratia (4)] провели исследование у десяти: 
новорожденных, Вье (5) — у одного новорожденного. 

Материал и методика 

В контингент исследуемых вошли 27 здоровых нормально пи­
тающихся новорожденных. Материал для посева брали сте­
рильной стеклянной трубочкой из прямой кишки и не позднее^ 
чем через 2 часа делали посев на среды Плоскирева и Эндо. 
У всех детей первая проба была взята в течение первого часа 
после рождения, вторая проба — через 6—24 (часа. Третью 
пробу брали на 3—4 день и четвертую — у большинства детей 
на 7—8 день после рождения. Выделение культур, определение 
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:их биохимических свойств, а также колициногенности и чув­
ствительности к колицинам проводились таким же образом, как 
и в наших предыдущих работах (6, 7). Кроме того, у девяти 
из 27 новорожденных было проведено количественное опреде­
ление кишечной палочки в разведениях кала 10~ 2— Ю - 9. 

Результаты работы 

У 27 новорожденных было проведено всего 101 исследование. 
На применявшихся в работе средах в 41 случае пробы оказа­
лись отрицательными. При первом посеве рост микробов отсут­
ствовал в 24 случаях, при втором — в 14, при третьем — в 2 
и при четвертом — лишь в одном случае. Рост микробов не 
наблюдался в одном посеве у 13 детей, в двух — у 11 ив 
трех — у 2 детей. Посев был положительным в применявшихся 
средах при всех исследованиях только у одного новорожден­
ного. 

У всех 27 новорожденных были обнаружены в одном или не­
скольких посевах кала энтеробактерии. Всего от исследованных 
было получено 1250 культур энтеробактерий при 55 исследова­
ниях. У трех новорожденных энтеробактерии были найдены в 
кале уже через час после рождения, у 12 — в первый день, а у 
остальных — позднее. Энтеробактерии были найдены при ко­
личественном их определении еще в разведениях кала от Ю - 5  

до Ю - 8. 
Из выделенных энтеробактерий 36 культур относились к 

Kleb siellä-Aer ob acter и лишь 4 культуры к Citrobacter. Все ос­
тальные 210 культур относились к Е. coli. Среди последних 
было найдено 46 культур, продуцирующих колицины. Таким 
образом, колициногенных энтеробактерий было 18,04%. Кроме 
того, от двух новорожденных было изолировано всего 20 куль­
тур кишечной палочки, которые, судя по их действию на инди­
каторный штамм Е. coli Ф, относились, по-видимому, к лизо-
генным бактериям. Подобные культуры встречаются особенно 
часто среди энтеропатогенных Е. coli серотипа 0111 :В4 (8). 

Из колициногенных культур 28 вырабатывали колицины Е-
группы, 4 — культуры В1, 2 — культуры K-группы и еще 2 — 
V-колицин, тогда как в остальных случаях определить тип коли-
цина не представлялось возможным. Перемены типа колицина у 
культур Е. coli, изолированных от одного и того же ребенка, 
как это описывает Вье (1), нам за короткий срок наблюде­
ния — от 7 до 8 дней — отметить не удалось. 

В таблице 1 показано, что большинство изученных энтеро­
бактерий были чувствительны особенно к D-колицину. При 
этом чувствительность колициногенных энтеробактерий к стан­
дартным колицинам, по-видимому, выше, чем чувствительность 
неколициногенных бактерий (х 2  ==' 3,84, Р = 0,05). 
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Т а б л и ц а  1  

Чувствительность колициногенных и неколициногенных энтеробактерий 
к стандартным колицинам 

Свойства 
культуры 

Ч
ис

ло
 

ку
ль

ту
р 

I 
Чувствительность к колицинам Чувстви­

тельность 
отсутст­

вует 

Свойства 
культуры 

Ч
ис

ло
 

ку
ль

ту
р 

I 

V В D А E + I F I + J К Si S3+I S 5  S4 

Чувстви­
тельность 
отсутст­

вует 

Неколицино-
генные 

185 35 19 94 - 31 19 23 19 12 33 11 7 62 

Колицино-
генные 

46 4 17 25 1 14 7 1 — — 10 — — 7 

Т а б л и ц а  2  

Связь колициногенности с некоторыми другими физиологическими 
свойствами энтеробактерий 

Свойства 
культуры 

1 
1 CD + >, 
к £ 
н £ 

cx 
0 ^ 

Из них. 
колициногенных 

У? Р Свойства 
культуры 

V >> 
% Z 
so 

о ^ а * абс. 
число % 

Подвижность 
+ 119 

131 
32 
14 

26,89+ 8,12 
10,68+ 5,38 12,01 

. 

< 0,001 

а s гг 

сахарозы + 126 
124 

11 
35 

8,72+ 5,02 
28,23+ 8,06 14,12 < 0,001 

н к 
S 
CL, 

салицина + 184 
34 

24 
16 

13,04+ 4,96 
47,01 + 17,12 21,14 < 0,001 

e дульцита + 175 
43 

28 
12 

16,00+17,52 
27,91 + 13,68 2,51 >0,05 

П р и м е ч а н и е .  Ф е р м е н т а ц и я  с а л и ц и н а  и  д у л ь ц и т а  и з у ч а л а с ь  н а  2 - 1 8 ,  
а другие свойства — на 250 культурах. 

В таблице 2 внимание обращается на возможную связь меж­
ду колициногенностью энтеробактерий и некоторыми другими 
их физиологическими свойствами. Из данных таблицы следует,, 
что в отношении ферментации дульцита существенные отличия 
в соответственных группах отсутствуют. В отношении других 
свойств, отмеченных в таблице, при помощи ^ 2-метода можно-
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отметить заметные отличия между исследуемыми группами. Так 
как в литературе последних лет по этому вопросу встречаются 
противоречивые данные (9, 10, 11), то он заслуживает даль­
нейшего изучения на большем числе культур энтеробактерий. 

Интересно отметить, что 12 культур кишечной палочки дали 
положительную реакцию с /î-фенилпропионовой кислотой. Эта 
реакция является характерной при дифференциации серотипа 
0111 : В4 : Н2 кишечной палочки от других коли-бактерий (12, 
13, 14). Однако, ни одна из упомянутых культур, по данным 
нашего серологического исследования, не относилась к энтеро-
патогенным серотипам Е. coli. 

Выводы 

1. В кишечной микрофлоре нормально вскармливаемых но­
ворожденных детей можно часто обнаружить в первые дни 
после рождения, а на 3—4 день всегда, кишечную палочку или 
другие энтеробактерии при разведении кала Ю - 5—Ю - 8. 

2. Среди энтеробактерий, изолированных от новорожденных, 
было найдено 18,04% культур, продуцирующих колицины. 
В этих энтеробактериях чаще всего встречались культуры, чув­
ствительные к колицину D. Выявились некоторые различия 
в физиологических свойствах колициногенных и неколициноген-
ных культур энтеробактерий. 
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ÉTUDE DE LA FLORE DIGESTIVE COLICiNOGÈNE CHEZ 
DES NOUVEAU-NÉS SAINS 

E. Tallmeister et T. Raudsik 

R é s u m é  

Les auteurs ont montré au cours de la présente étude portant: 
sur 27 nouveau-nés que, parfois dès le premier jour, mais régu­
lièrement dès le troisième jour après la naissance, on peut mettre, 
en évidence la présence d'entérobactéries dans les dilutions de 
selles de 10~5 à 10~8 de ces enfants. Parmi 250 cultures d'enté­
robactéries isolées 18,04 p. 100 ont été trouvées -colicinogènes. 
Les colicines produites représentaient un nombre restreint de 
types E, В, К et V. La plupart des cultures isolées se sont 
révélées sensibles à plusieurs, colicines, mais surtout à la coli-
cine D. 

On a constaté, à l'aide de #2-carré, une fréquence différente 
de certaines propriétés physiologiques chez les cultures colicino­
gènes et non colicinogènes. 
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